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Contexto – A patologia peri-implantar consiste numa reacção inflamatória acompanhada de 
perda do osso de suporte na zona dos tecidos circundantes do implante em função podendo 
conduzir ao insucesso do implante. É necessário produzir mais conhecimento na área dos 
factores de risco associados a esta patologia. 
Objectivo – O objectivo geral deste estudo consistiu na identificação dos possíveis factores 
associados ao aumento do risco para a ocorrência de patologia peri-implantar e consequente 
insucesso do implante. 
Materiais e Métodos - Este estudo caso-controlo de base hospitalar incluiu um total de 1350 
participantes (270 casos e 1080 controlos) reabilitados com implantes dentários do sistema 
Nobel Biocare no Centro de Implantologia e Reabilitação Oral Fixa Malo Clinic- Lisboa.  Os 
casos apresentaram diagnóstico de patologia peri-implantar efectuado a partir de 4 métodos 
clínicos e radiológicos complementares e os controlos sem diagnóstico de patologia peri-
implantar. Os casos e controlos foram emparelhados relativamente às variáveis idade 
(intervalo etário de 2 anos), género e tempo de seguimento do implante (intervalo de 2 
meses). Foi efectuada uma análise bivariada para avaliar a diferença entre os grupos de casos 
e controlos em relação às variáveis independentes. As variáveis independentes identificadas 
individualmente como factores associados à incidência da patologia peri-implantar foram 
novamente testadas em modelo de regressão logística binário tendo sido calculado o seu 
“odds ratio” (OR) relativamente à incidência da patologia peri-implantar. 
Resultados – A partir do modelo de regressão logística verificou-se que as variáveis que 
representaram factores de risco para a incidência de patologia peri-implantar foram: Desajuste 
passivo (OR=39.97); História de periodontite (HP) (OR=24); Presença de bolsas peri-
implantares >4mm (BPI) (OR=3.57); Nível ósseo (NO) localizado no terço médio do 




implante (OR=9.59); Tipo de material utilizado na prótese (TMUP) (Metalo-cerâmico: 
OR=5.87; Acrílico: OR=2.44); Presença de placa bacteriana (PB) (OR=3.57); as interacções 
PB*Proximidade de peças dentárias (PROXI) (nomeadamente a presença de um dente e um 
implante adjacentes ao implante, possuindo placa bacteriana; OR=12.43); NO*Superfície do 
implante (SI) (nomeadamente implantes com superfície maquinada possuindo um Nível ósseo 
localizado no terço médio do implante; OR=8.19) e Comprimento do implante (CI) * Relação 
implante-coroa (RIC) (nomeadamente implantes com um comprimento de 8.5 mm e 
possuindo uma relação implante-coroa de 1:1; OR=3.21). Exerceram efeito protector na 
incidência de patologia peri-implantar: A variável PROXI (0.13 <OR <0.41). O modelo final 
possuiu uma Sensibilidade de 78.5% e uma Especificidade de 96% tendo previsto 
correctamente cerca de 92.5% das situações. 
Conclusões – Ficou provada a origem multifactorial e a interacção da componente biológica e 
biomecânica na etiopatogenia da patologia peri-implantar. Dos factores de risco para a 
incidência da patologia peri-implantar incluídos no modelo de regressão logística, existem 
vários que constituem factores exógenos possíveis de controlar, quer pelo paciente, quer pelo 
clínico: PB, BPI, DP, TMUP, CI, RIC, SI. O esclarecimento destas associações passa pela 
execução de estudos prospectivos que permitam obter uma estimativa mais precisa dos riscos 
relativos. 
 










Background - Peri-implant disease is an inflammatory reaction accompanied by loss of 
supporting bone in the area of tissue surrounding the implant in function can lead to failure of 
the implant. It is necessary to produce more knowledge in the area of risk factors associated 
with this pathology.  
Purpose - The purpose of this study was to identify possible risk factors associated with 
increased risk for the occurrence of peri-implant pathology and consequent failure of the 
implant.  
Materials and Methods - This case-control hospital-based study, included a total of 1350 
participants (270 cases and 1080 controls), rehabilitated with dental implants from Nobel 
Biocare system at the Center for Implantology and Oral Rehabilitation Fixed-Malo Clinic 
Lisbon, with the cases presenting a diagnosis of peri-implant pathology diagnosed through 
four clinical and radiological methods, and the controls without a diagnosis of peri-implant 
pathology. The cases and controls were matched for age (2 year interval), gender and follow-
up time of implantation (2 months interval). A bivariate analysis was conducted to evaluate 
the difference between the groups of cases and controls in relation to the independent 
variables. The independent variables individually identified as factors associated with the 
incidence of peri-implant pathology were re-tested in binary logistic regression model.  
Results - The variables that represented risk factors for the incidence of peri-implant 
pathology were: Passive misfit  (PM) (OR = 39.97); Past history of periodontitis (PHP) (OR = 
24); Presence of peri-implant pockets > 4mm (PIP) (OR = 3.57); Bone level (BL) located in 
the middle third of the implant (OR = 9:59); Type of material used in the prosthesis (TMUP) 
(Metal-Ceramic: OR = 5.87; Acrylic: OR = 2.44); Presence of dental plaque (DP) (OR = 
3.57); the interactions DP * Proximity of dental specimens (PROXI) (in particular the 




presence of a tooth and an implant adjacent to the implant, having plaque, OR = 12:43); BL * 
implant surface (IS) (including implants with machined surface having a bone level located in 
the middle third of the implant; OR = 8.19) and implant length (IL) * Implant-crown ratio 
(ICR) (including implants with a length of 8.5 mm and having an implant-crown ratio of 1:1; 
OR = 3.21). Exerted a protective effect for the incidence of peri-implant pathology: The 
variable PROXI (0.13 <OR <0.41). The final model possessed a sensitivity of 78.5% and a 
specificity of 96% having correctly foreseen approximately 92.5% of situations.  
Conclusions - It was proven the multifactorial origin and the interaction of biological and 
biomechanical components in the pathogenesis of peri-implant pathology. There are several 
risk factors for the incidence of peri-implant pathology included in the logistic regression 
model that are possible to control either by the patient or the clinician: DP, PIP, PM, TMUP, 
IL, ICR, IS.Clarification of these associations needs implementation of prospective studies 
allowing a more accurate estimate of relative risks.  
 
 






















Um implante consiste num parafuso de titânio, que substitui a raiz natural de um ou mais 
dentes, quando da reabilitação oral. O conceito básico da implantologia oral, a 
osteointegração, consiste na união fisiológica entre o implante e o osso, que ocorre devido à 
biocompatibilidade entre o titânio e o osso humano1.  
O primeiro conceito de reabilitação oral por intermédio da osteointegração de 
implantes endo-ósseos do sistema Bränemark data de 1977 por intermédio de Per-Ingvar 
Bränemark, que reabilitou mandíbulas desdentadas com implantes2. 
Com o aparecimento de implantes osteointegrados, tornou-se possível reabilitar doentes que, 
até esse momento, não podiam ser reabilitados de forma satisfatória.  
 Hoje em dia, as elevadas percentagens de sucesso a curto, médio e longo termo nas 
reabilitações implantossuportadas permitem uma maior previsibilidade do tratamento com 
implantes em ambos os maxilares independentemente da técnica cirúrgica e do tipo de 
reabilitação.3-10 No entanto, os implantes não estão isentos de fracasso. Existem 2 tipos de 
falhas de implantes: precoces e tardias. 
As falhas precoces ocorrem dentro do período de osteointegração do implante, ao passo que 
as falhas tardias ocorrem após o período de osteointegração. Durante o processo cirúrgico de 
inserção do implante e fase de osteointegração, vários factores como trauma cirúrgico 
excessivo, condicionamento da capacidade de cicatrização, aplicação de carga demasiado 
precoce sobre o implante ou infecção, podem levar à perda do implante, definindo-se como 
falha precoce; por outro lado, após ocorrer a osteointegração do implante, problemas como a 
infecção marginal crónica progressiva ou a sobrecarga oclusal conjuntamente com as 
características do hospedeiro constituem os agentes etiológicos mais comuns da falha tardia 
dos implantes11.     




 De entre as falhas tardias, a mais prevalente é a patologia peri-implantar11. A patologia 
peri-implantar é definida como uma reacção inflamatória com perda do osso de suporte nos 
tecidos circundantes a um implante em função”12. 
A patogénese da patologia peri-implantar pode ser descrita por dois géneros: 1) clássica (dos 
tecidos moles apicalmente para o osso), com a placa bacteriana a causar mucosite (inflamação 
dos tecidos moles que rodeiam o implante- condição reversível), que quando deixada sem 
tratamento, pode levar a uma destruição progressiva dos tecidos peri-implantares (patologia 
peri-implantar) com a resultante perda óssea, e por fim à perda do implante13,14; ou 2) 
retrógrada (do osso para os tecidos moles), com a perda óssea a ocorrer na crista óssea devido 
a micro fracturas provocadas por sobrecarga, carga demasiado precoce, forças laterais ou 
factores oclusais15. 
 O estudo da patologia peri-implantar em humanos tem sido efectuado a partir de 
estudos de prevalência, que utilizam diferentes metodologias e critérios de definição da 
doença, o que torna particularmente difícil a interpretação da distribuição desta patologia. Os 
estudos que avaliam a ocorrência e história natural da doença peri-implantar possuem grande 
importância, dado que a partir desses estudos se poderão isolar factores de risco para a 
precipitação e evolução da patologia e, deste modo, desenvolver e aplicar terapias preventivas 
ou de intervenção. 
 O aspecto chave na detecção de indivíduos susceptíveis de desenvolver a patologia 
peri-implantar passa pela monitorização dos implantes por intermédio de testes de diagnóstico 
clínicos e radiológicos, com sensibilidades e especificidades diferentes, de modo a maximizar 
a probabilidade de um correcto diagnóstico da patologia. 




 Deste modo, o objectivo geral deste estudo consiste em identificar possíveis factores 
associados ao aumento do risco para a ocorrência de patologia peri-implantar e consequente 













































2. REVISÃO DA LITERATURA 
2.1 Implantes           
2.1.1 Definição  
Um implante consiste num parafuso de titânio que substitui a raiz natural de um ou mais 
dentes, quando da reabilitação oral. O conceito básico da implantologia oral, a 
osteointegração consiste na união fisiológica entre o implante e o osso. Esta união ocorre 
devido à biocompatibilidade existente entre o titânio e o corpo humano1, abrindo uma porta 
para uma importante modalidade de reabilitação oral. No entanto, o implante, consiste num 
complexo formado por 2 a 3 porções: o implante, o pilar e a coroa. O pilar consiste numa peça 
intermédia entre o implante propriamente dito e a coroa, servindo como uma espécie de falso 
coto como na prótese fixa; A coroa é a porção visível do implante na cavidade oral.  
 
2.1.2 Anatomia   
Segundo Ericsson (2001)1, os tecidos moles que rodeiam os implantes são muito semelhantes 
na sua estrutura e composição aos que rodeiam os dentes naturais. No entanto, do ponto de 
vista periodontal, podem observar-se algumas diferenças relativamente aos dentes naturais: O 
tecido mole supra-crista que rodeia os implantes denomina-se mucosa peri-implantar e forma 
em torno do implante, uma estrutura chamada sulco peri-implantar que é semelhante ao sulco 
gengival, coberto na sua vertente interna pelo epitélio do sulco e por um epitélio de união, 
enquanto na sua vertente externa é coberto por um epitélio oral que pode ser queratinizado ou 
simplesmente, mucosa alveolar. Entre as células mais apicais do epitélio de união e do osso 
alveolar, encontra-se uma zona de tecido conjuntivo que também entra em contacto directo 
com a superfície do implante e que se denomina lâmina própria. 
1. Epitélio do sulco: Consiste num epitélio poli-estratificado, similar ao que encontramos ao 
redor de um dente. Porém, ao redor dos dentes sempre existe uma espessura mínima de 




mucosa queratinizada (0,5 mm) devido ao potencial indutor do ligamento periodontal,1,16 ao 
passo que nos implantes, é possível encontrar ausência completa de mucosa queratinizada, 
provavelmente devido à ausência desse mesmo ligamento17. 
2.  Epitélio de união: Forma um selado mucoso de cerca de 2 mm de altura que actua como 
uma barreira à invasão da zona de osteointegração por bactérias e toxinas orais1. Gould e col. 
(1984)18 afirmam que as células epiteliais que se unem à superfície de titânio são idênticas às 
que se inserem na superfície dos dentes naturais. O epitélio de união ao redor do implante é 
muito semelhante em composição e dimensões ao que existe no dente. As células epiteliais 
estão unidas entre si por desmossomas e estas por sua vez unem-se à superfície do implante 
através de hemidesmossomas e da lâmina basal (lâmina densa que está em contacto com o 
titânio e lâmina lúcida). Alguns autores apresentam a hipótese de que a união do titânio seja 
química entre as glicoproteínas hemidesmossómicas e o óxido de titânio.19,20 
3. Lâmina própria: Consiste numa zona de tecido conjuntivo formado por uma rede 
tridimensional de fibroblastos, fibras de colagénio e vasos sanguíneos de 1.5 mm de altura. 
Vários estudos observaram que se tratava de um tecido conjuntivo com características 
cicatriciais que o diferencia do seu homólogo no periodonto,21-23 rico em fibras de colagénio 
(85 por cento vs. 60 por cento) e pobre em fibroblastos (1-3 por cento vs. 5-15 por cento), 
Estas características, que determinam elasticidade e adesão, diminuem conforme nos 
afastamos da superfície do implante. As fibras de colagénio possuem uma orientação paralela 
à superfície de titânio e dispõem-se de forma circular, oblíqua ou de cervical para apical, o 
que confere tonicidade à mucosa. Estas fibras inserem-se apenas no conjuntivo gengival e no 
osso alveolar, não existindo fibras de características equivalentes às dento-gengivais, dento-
alveolares e trans-epiteliais. Estas diferenças qualitativa e quantitativa são as que 
fundamentam que muitos autores prefiram o termo de mucosa peri-implantar à de gengiva 




peri-implantar. Da mesma forma, mediante análise imuno-histoquímica foi possível 
determinar uma proporção maior de colagénio tipo V nos tecidos peri-implantares que poderia 
ser responsável pela defesa do tecido contra uma possível agressão bacteriana devido a uma 
maior resistência à colagenase.24 A orientação das fibras também se encontra influenciada 
pela mobilidade da mucosa; na mucosa aderente aparecem fibras perpendiculares à superfície 
do implante, mas na mucosa livre estas fibras encontram-se ausentes. Alguns autores 
descreveram que em implantes de superfície rugosa, as fibras possuem uma orientação 
perpendicular à superfície, estão mais desenvolvidas e formam estruturas mais densas, da 
mesma forma que as fibras dento-gengivais.19,20. Na fase precoce de cicatrização, os 
fibroblastos segregam glicosaminoglicans (acido hialurónico e herparinsulfato) que vão 
recobrir a superfície do implante. Mais tarde segregam fibronectina que une as fibras de 
colagénio aos glicosaminoglicans que existem na superfície do implante. Quanto à 
vascularização, demonstrou-se que a do tecido conjuntivo periodontal é mais rica que a do 
conjuntivo peri-implantar.25 
 
2.1.3 Conceito de espessura biológica 
Designa-se por espessura biológica, o conjunto de tecidos epiteliais e conjuntivos que a 
natureza desenvolveu ao redor dos dentes e implantes, de forma a protegê-los dos factores 
nocivos libertados pela placa bacteriana e cavidade oral.26 
Vários estudos demonstraram a necessidade que a natureza tem de organizar os tecidos moles 
implantares de forma a construir um selado biológico que separe o meio externo do meio 
interno.26,27 Esta aderência peri-implantar é imprescindível e deve possuir uma constituição 
adequada para proteger a zona de osteointegração. Os componentes desta aderência são o 
sulco peri-implantar, o epitélio de união e a zona de tecido conjuntivo, variando de dimensão 
de pessoa para pessoa e entre dentes e implantes. Berghlund e Lindhe (1996)28, num estudo 




experimental efectuado em cães, observaram após terem diminuído a espessura mucosa peri-
implantar num dos grupos de estudo, que a aderência que se formava entre mucosa e implante 
era similar em tamanho e forma em todos os casos independentemente da constituição da 
mucosa antes da colocação dos pilares. Nos locais onde a mucosa foi diminuída em espessura 
antes da conexão do pilar (2mm), a cicatrização incluiu constantemente uma reabsorção óssea 
para estabelecer uma aderência mucosa-implante de cerca de 3mm de altura. Nos locais onde 
a espessura da mucosa era maior, estabeleceu-se uma aderência de medidas similares, sem 
necessidade de provocar uma grande reabsorção óssea. Desta forma é possível concluir que a 
aderência mucosa-implante de titânio compreende um epitélio de união de 2mm de altura e 
uma zona de tecido conjuntivo de 1mm, servindo como já foi referido, para a protecção da 
zona de osteointegração contra substâncias nocivas libertadas pela placa bacteriana e cavidade 
oral. 
 
2.1.4 A reabilitação com implantes  
O primeiro conceito de reabilitação oral por intermédio da osteointegração de implantes endo-
ósseos do sistema Bränemark, data de 1977, por intermédio de Per-Ingvar Bränemark, que 
reabilitou mandíbulas desdentadas com implantes.2 
Com o aparecimento de implantes osteointegrados, tornou-se possível reabilitar doentes com 
situações clínicas que até esse momento, não podiam ser resolvidas de forma satisfatória.  
A reabilitação clássica com implantes, incluia uma técnica cirúrgica com duas fases: a 
primeira, onde se efectua uma intervenção cirúrgica para a colocação do implante, seguida de 
uma fase de cicatrização de 4 a 6 meses, e a segunda fase cirúrgica para remoção do parafuso 
de cobertura do implante e colocação do pilar, peça intermédia e de transição para a coroa.2  
Nos últimos anos temos assistido a uma evolução da implantologia. Nesta evolução, destaca-
se a função imediata, que consiste na colocação do(s) implante(s), do(s) pilar(es) e da(s) 




coroa(s) implanto-suportada(s) na mesma e única cirurgia, ou seja, o implante satisfaz os 
requisitos de função mastigatória e estética, de forma imediata, constituindo uma vantagem 
fisiológica, psicológica e económica para o paciente, tornando-se o tratamento mais 
atractivo.29 Este conceito contrasta com a metodologia clássica de 2 fases cirúrgicas, contudo, 
Friberg e col. (1999)30 observaram nos implantes do sistema Nobel Biocare (Gotemburgo, 
Suécia) que os mesmos demonstram uma estabilidade inicial similar após a fase de 
cicatrização quando inseridos em osso denso e portanto, poderia não ser necessária a fase de 
cicatrização antes de carregar um implante nessa situação.  
Relativamente a diferenças biológicas provocadas pelas 2 técnicas quando aplicadas a 
implantes do sistema Nobel Biocare, é possível identificar uma diferença, nomeadamente no 
estabelecimento do selado mucoso ao redor da superfície do implante, dado que nos implantes 
em função imediata, a cicatrização ocorre nos primeiros dias após a colocação do implante, ao 
passo que nos implantes colocados em duas fases cirúrgicas ocorre durante a re-intervenção 
na 2ª fase cirúrgica. Nestes implantes de duas fases cirúrgicas, existe um custo biológico 
superior pois a remoção do elemento transmucoso para a inserção do componente protético 
provoca a colonização bacteriana da microfissura, o que vai provocar uma resposta de 
isolamento do organismo, com uma migração epitelial que se estabiliza apenas apicalmente à 
margem de conecção implanto-protética. Esta situação vai determinar uma redução do colar 
de tecido conjuntivo que diminui a sua altura comparativamente à existente ao redor de um 
implante em função imediata e por sua vez, como o tecido conjuntivo tem de possuir uma 
espessura mínima predeterminada, provoca a reabsorção da crista óssea de forma a manter 
essa espessura.31-34  
Num estudo efectuado por Maló (2002) em 100 pacientes,35 verificaram que os pacientes 
reabilitados totalmente na maxila com implantes em 2 fases cirúrgicas, consideraram o 




período de espera entre a primeira cirurgia (colocação do implante) e a segunda cirurgia 
(conexão do pilar) como o pior momento do processo de reabilitação. Schropp e col. (2004)36 
corrobora estes resultados mas para pacientes submetidos a cirurgia de implantes unitários em 
que as coroas eram colocadas de forma imediata vs. retardada: os pacientes com coroas 
imediatas encontravam-se de forma global mais satisfeitos, sendo que a maior diferença 
constou no item “período de tempo” decorrente do tratamento.   
Por outro lado, a colocação de implantes em função imediata leva a que o osso que suporta o 
implante cicatrize em stress, devido ao implante estar sujeito a cargas oclusais muito 
superiores comparativamente a um implante colocado em duas fases cirúrgicas.29,37  
As reabilitações orais com próteses fixas implanto-suportadas (pelo conceito clássico ou de 
função imediata), podem ser classificadas quanto ao tipo de reabilitação em 3 tipos: 
Unitária- se apenas se pretende um dente; 
Parcial- se o objectivo for a reabilitação de segmentos dentários ou hemi-arcadas; 
ou Total- se a reabilitação tiver como objectivo a substituição ou implementação de todas as 
peças dentárias de um maxilar ou de ambos. 
Hoje em dia, a função imediata de próteses dentárias implanto-suportadas constitui um 
conceito viável, com percentagens de sucesso altas. A nível da reabilitação unitária, a 
primeira referência sobre reabilitação com implantes em função imediata pertence a Ericsson, 
e col. (2000),9 com uma percentagem de sobrevivência de 86% em 14 implantes aos cinco 
meses; sendo que no mesmo ano Maló e col. (2000),29 num estudo retrospectivo com um 
seguimento de 6 meses a 4 anos apresentaram percentagens de sobrevivência de 96%.  
Desde então, sucessivos estudos foram apresentados com percentagens de sucesso 
semelhantes: Vanden Bogaerde e col. (2003)38 96.8% após 18 meses em implantes colocados 
nas zonas posteriores da maxila e mandíbula ; Maló e col. (2003)39 96% após 1 ano; Glauser e 




col. (2003)40 97.1% após 1 ano em implantes colocados em osso predominantemente pouco 
denso; Calandriello e col. (2003)41 100% com seguimento até 1 ano de implantes de 
plataforma larga colocados na zona dos molares; Norton (2004)42 96.4% com seguimento até 
27 meses; fazem da função imediata em reabilitações unitárias fixas implanto-suportadas um 
conceito fiável. 
Relativamente às reabilitações parciais com implantes em função imediata, também aqui 
existe forte evidência científica do sucesso desta técnica, com Jaffin e col. (2000)43 atingindo 
uma percentagem de sucesso de 95% num misto de reabilitações parciais e totais na 
mandíbula seguidas durante 5 anos; Calandriello e col. (2003)44 com 98% de percentagem de 
sobrevivência nos reabilitados parciais; Rocci e col. (2003)45  com 95.5% após 1 ano na 
mandíbula posterior; Cannizzaro e Leone (2003)46 com 100% após 2 anos; Malo e col. 
(2008)47 com 98,6% após seguimento de 1 ano em implantes colocados por intermédio das 
técnicas com retalho e sem retalho; fazem da função imediata de implantes na reabilitação 
fixa em pacientes desdentados parciais igualmente um conceito com resultados fiáveis. 
No que diz respeito à função imediata em pacientes desdentados totais, existe uma evidência 
crescente na literatura sobre a reabilitação com sucesso de maxilares desdentadas com 
Tarnow e col. (1997)5 a relatarem percentagens de sucesso de 97.1% nas reabilitações totais 
em ambos os maxilares desdentados com seguimento de 1 a 5 anos.  
No que concerne a reabilitação total da maxila com implantes em função imediata, Maló 
(2002)35 alcançaram uma taxa de sobrevivência de 92.5% com seguimento até 3 anos; 
Grunder (2001)48 alcançou 87.5% de percentagem de sobrevivência aos dois anos de 
seguimento; Olsson e col. (2003)6, apresentaram uma taxa de sucesso de 94.4% em 10 casos 
de desdentados totais da maxila reabilitados com implantes em função imediata seguidos de 1 
a 5 anos. Da interpretação dos resultados é possível concluir que os desdentados totais da 




maxila poderão constituir o maior desafio na reabilitação imediata com próteses fixas 
implanto-suportadas.       
Na reabilitação total da mandíbula, existem vários estudos que comprovam a eficácia da 
função imediata no tratamento destes casos: com efeito, Colomina (2001)49 relata uma 
percentagem de sobrevivência de 96.7% após 18 meses; Grunder (2001)48 apresenta 97.3% de 
percentagem de sobrevivência após 2 anos; Testori e col. (2003)50, 98.9% de percentagem de 
sobrevivência após 4 anos; Maló e col. (2003)51 com percentagens de sobrevivência de 96.7% 
no grupo de desenvolvimento (onde se utilizaram implantes de reserva não carregados 
oclusalmente) em 30 pacientes com seguimento até 3 anos e de 98.2% no grupo de rotina 
(sem utilização de implantes de reserva) em 14 pacientes com seguimento até um ano; ao 
passo que Testori e col. (2004)7 alcançaram uma percentagem de sucesso de 99.4% após um 
seguimento entre 1 e 5 anos; Van Steenberghe e col. (2004)51 registaram 92.7% de 
percentagem de sobrevivência após 1 ano, fizeram da reabilitação da mandíbula desdentada 
com próteses fixas suportadas por implantes em função imediata um valor seguro da 
reabilitação. 
Ainda relativamente à reabilitação total, Astrand e col. (2008)8, num estudo efectuado em 
pacientes reabilitados em ambas as arcadas por intermédio da técnica de 2 fases cirúrgicas e 
com um seguimento de 20 anos, atingiu percentagens de sucesso de 99.2%.   
 
2.2 Patologia Peri-implantar           
2.2.1 Definição  
De acordo com o 1º Workshop Europeu de Periodontologia, a patologia peri-implantar 
é definida como uma reacção inflamatória com perda do osso de suporte nos tecidos 
circundantes a um implante em função.12 




A patogénese da patologia peri-implantar pode ser descrita por 2 géneros: 1) clássica (dos 
tecidos moles apicalmente para o osso), com a placa bacteriana a causar mucosite (condição 
reversível), que quando deixada sem tratamento pode levar a uma destruição progressiva dos 
tecidos peri-implantares (patologia peri-implantar), com a resultante perda óssea e por fim à 
perda do implante;13,14 ou 2) retrógrada (do osso para os tecidos moles), com a perda óssea a 
ocorrer na crista óssea devido a micro fracturas do osso provocadas por sobrecarga, carga 
demasiado precoce, forças laterais ou factores oclusais.15 
 
2.2.2 Distinção entre falhas de implantes precoces e tardias 
É importante efectuar a distinção entre falhas precoces e falhas tardias nos implantes. 
As falhas precoces ocorrem dentro do período de osteointegração do implante, ao passo que 
as falhas tardias ocorrem após o período de osteointegração. Durante o processo cirúrgico de 
inserção do implante e fase de osteointegração, vários factores como trauma cirúrgico 
excessivo, condicionamento da capacidade de cicatrização, aplicação de carga demasiado 
precoce sobre o implante ou infecção, podem levar à perda do implante, definindo-se como 
falha precoce. Por outro lado, após ocorrer a osteointegração do implante, problemas como a 
infecção marginal crónica progressiva ou a sobrecarga oclusal conjuntamente com as 
características do hospedeiro, constituem os agentes etiológicos mais comuns de falha tardia 
dos implantes.11 Tonetti (1999)53 coloca a hipótese de as perdas de implantes possuírem uma 
probabilidade maior de ocorrência durante a primeira fase em função, diminuindo ao longo do 
tempo de função, ao passo que a probabilidade de incidência de patologia peri-implantar teria 
tendência a aumentar ao longo do tempo de função do implante.     
 




2.2.3 Distinção entre implantes fracassados e implantes comprometidos 
Existem características em termos patológicos que nos permitem discernir entre o que 
significa um implante fracassado e um implante comprometido: Um implante fracassado 
apresenta mobilidade clínica, inflamação, hemorragia à sondagem, bolsas peri-implantares 
superiores a 4 mm, e a nível radiológico poderá ser visível a sua encapsulação fibrosa ou 
apresentar perda óssea no terço apical; ao passo que um implante comprometido apresenta 
ausência de mobilidade clínica, inflamação, hemorragia à sondagem, bolsas peri-implantares 
superiores a 4 mm, e a nível radiológico poderá ser visível perda óssea até ao terço médio do 
implante.54-63 
   
2.2.4 Efeitos na qualidade de vida 
O desenvolvimento da patologia peri-implantar que culmina com a perda do implante 
pode ter efeitos na qualidade de vida de um indivíduo: Hugo e col. (2009)64, num estudo de 
associação entre o status oral e a qualidade de vida em geral em pacientes idosos do sul do 
Brasil, demonstraram que a insatisfação na capacidade de mastigar alimentos resultante da 
perda de elementos protéticos está associada a uma diminuição da qualidade de vida. Do 
mesmo modo, diversos autores que estudaram este universo atestaram o impacto negativo da 
perda de dentes na qualidade de vida e a influência da saúde oral na saúde geral.65-69  
 
2.2.5 Etiologia 
A causa principal das complicações biológicas presentes nos implantes que os coloca 
em risco de fracasso está regularmente ligada à presença de infecção nos tecidos circundantes 
(tecidos peri-implantares). Como os factores cruciais que levam ao sucesso clínico ou à falha 
não são totalmente compreendidos, deve ser considerado o papel dos microorganismos no 




desenvolvimento de tais infecções. A placa bacteriana constitui a principal causa da 
ocorrência de patologia peri-implantar.15,70-72 Segundo Lang e col. (1997)72, as lesões 
inflamatórias peri-implantares iniciam-se como resultado da acumulação de placa bacteriana e 
demonstram uma progressão similar à encontrada ao redor de dentes. Evidências 
experimentais suportam o conceito do desequilíbrio entre hospedeiro e microflora como sendo 
o maior responsável pela falha em implantes.  
É um facto bem estabelecido que a presença de microorganismos constitui um factor 
etiológico primordial no desenvolvimento da doença periodontal e desta forma, a composição 
do complexo microbiano na região peri-implantar pode também levar ao desenvolvimento da 
inflamação ao redor dos implantes.73-76 Assim como no processo gengivite-periodontite, os 
elementos que determinam a especificidade da resposta do hospedeiro que leva a apresentação 
distinta das duas patologias ainda não são bem compreendidos,70,72,77,78 dado que apesar de a 
resposta inicial do hospedeiro à infecção bacteriana na mucosite peri-implantar parecer 
idêntica à observada na gengivite, uma acumulação mais pronunciada de placa bacteriana 
pode provocar uma resposta inflamatória mais pronunciada nos tecidos peri-implantares 
comparativamente com os tecidos periodontais, podendo ser o resultado de diferenças 
estruturais relacionadas com a vascularidade ou os rácios fibroblasto-colagénio.79 Hultin e col. 
(2002)80, a partir de um estudo microbiológico, declararam que nos pacientes com patologia 
peri-implantar, a causa primária resulta de uma inflamação local específica e não de uma 
resposta específica do hospedeiro associada a determinados pacientes em particular. No 
entanto, a mucosite parece ser um pré-requisito para a ocorrência da patologia peri-
implantar.72 Existem estudos sobre o papel da placa bacteriana como factor etiológico para a 
ocorrência de patologia peri-implantar, estudos esses baseados em observações 
microbiológicas que demonstraram a presença de bactérias suspeitas de serem 




periodontopatogénicas.11 Estudos publicados por Mombelli (1987)74 e por Mombelli e Lang 
(1994)81, registaram a presença de um elevado nível de microorganismos anaeróbios gram-
negativos em implantes com patologia (presença de bolsas peri-implantares superiores a 5 
mm em associação com evidência de radiotransparência) em comparação com os restantes 
implantes considerados como sucessos.  
Meffert (1996)82 demonstrou que em implantes fracassados com uma etiologia primariamente 
infecciosa (patologia peri-implantar), 42% da flora sub-gengival consistia em 
peptostreptococcus sp, Fusobacterium sp, e outras estirpes gram-negativas, ao passo que em 
implantes fracassados com uma etiologia traumática (patologia peri-implantar retrógrada), 
possuíam uma microflora mais consistente com um estado de saúde gengival, sendo composta 
principalmente por streptococcus. 
As bactérias anaeróbias presentes na patologia peri-implantar produzem endotoxinas tais 
como a colagenase, hialuronidase e sulfatos de condroitina em quantidades asssinaláveis,56 
sendo responsáveis pela resposta inflamatória aguda e destruição óssea tanto em dentes 
naturais como em implantes.82 
Deste modo é concebível que uma das maiores causas de falhas nos implantes possa ser o 
desenvolvimento de inflamação causada pela placa bacteriana levando à perda da 
osteointegração.83 
Assim sendo, foram enumeradas as seguintes evidências experimentais da infecção peri-
implantar: a) desenvolvimento de patologia peri-implantar experimental em modelos animais; 
b) associação de estudos em humanos que demonstraram a presença de microoganismos 
periodontopatogénicos suspeitos na patologia peri-implantar; c) estudos de histopatologia em 
implantes removidos; d) observações longitudinais de implantes estáveis demonstrando a 
deterioração dos sinais clínicos, concomitante ao estabelecimento de uma flora patogénica; e) 




estudos da avaliação do risco (impacto da higiene oral na sobrevivência dos implantes e 
inflamação tecidular marginal); e f) melhoria dos sinais clínicos em implantes que se 
encontravam em risco de fracasso após o tratamento sistémico com anti-microbianos 
associado a aplicações tópicas de clorohexidina.11,71-73,75-77,79,84 
De forma semelhante, no caso da patologia peri-implantar retrógrada, várias linhas de 
evidência indicaram a possibilidade de que a sobrecarga oclusal possa provocar alterações 
patológicas da osteointegração: a) estudos de sobrecarga biomecânica em modelos animais; b) 
detecção de implantes com presença de mobilidade e ausência de sinais de inflamação 
marginal; c) histopatologia de implantes removidos; e d) estudos da avaliação do risco 
(impacto da qualidade do osso e do comprimento do implante na sobrevivência dos 
implantes).53 
 
Foi também colocada a hipótese de as modificações histopatológicas associadas com a 
aplicação de forças biomecânicas e com a infecção bacteriana poderem agir em duas áreas 
topograficamente extremas do implante, respectivamente, a porção apical do interface osso-
implante (porção apical do implante)77,85,86 e a selagem mucosa da margem peri-implantar 
(porção coronal do implante).77,78    
 
2.2.6 Processo Inflamatório 
A patologia peri-implantar provoca rápida destruição óssea devido à quebra na 
selagem mucosa de tecido conjuntivo que protege o implante. O processo de quebra da 
selagem mucosa é efectuado à custa da infiltração do tecido de granulação não inserido por 
células inflamatórias, juntamente com perda óssea, colocando-se a hipótese de a perda dos 




implantes ser devida a uma perda óssea marginal que atinge um nível em que o osso de 
suporte não tenha capacidade de suster as cargas oclusais.11 
 
2.2.7 Imunologia 
A resposta do hospedeiro à infecção bacteriana peri-implantar constitui uma área de 
investigação com várias questões que permanecem sem resposta, nomeadamente: A resposta 
do hospedeiro é diferente devido aos tecidos peri-implantares não possuírem ligamento 
periodontal e fibras de tecido conjuntivo inseridas no cemento?; A perda de inserção e de osso 
ocorre mais rapidamente ao redor dos implantes do que dos dentes naturais como resultado da 
falta destes componentes do complexo periodontal?; Os mediadores deste processo 
inflamatório poderão proporcionar informação suficiente para um diagnóstico precoce ou um 
prognóstico acerca do status do implante? 
Estudos efectuados sobre as interacções do epitélio ao redor do implante demonstraram a 
dupla valência do epitélio funcional ao nível de receptores de superfície e da produção de 
mediadores do processo inflamatório.87-89 A resposta do hospedeiro à infecção peri-implantar 
é semelhante bioquimicamente à resposta observada na periodontite. As bactérias prevalentes 
em implantes fracassados são similares aos microorganismos patogénicos associados às 
infecções periodontais, ainda que a evidência científica recente sugira que os Streptococcus 
Aureus possam ser um agente patogénico importante no início de alguns casos de patologia 
peri-implantar, tornando mandatória a investigação do papel de alguns coccus gram-positivos 
facultativos e outros agentes patogénicos envolvidos no desenvolvimento da doença.79 O 
aumento dos níveis de Prostoglandina E2 (PGE2) e Interleuquinas (IL) 1B, IL-4, IL-6, IL-10, 
em implantes fracassados e implantes estáveis demonstram que um aumento da resposta local 
pode ser mensurável tanto ao nível do paciente como ao nível do local da inflamação, sendo 




que a observação dessa resposta não é surpreendente dado que as substâncias provenientes de 
bactérias periodontopatogénicas (por ex: lipolissacáridos) iniciam e conduzem a resposta 
inflamatória, constituindo a sua presença continuada uma condição essencial para a 
manutenção da inflamação.80,90-94 Todavia, as moléculas endógenas como a PGE2 e a IL-1B 
actuam como mediadores e desempenham um papel importante na amplificação e perpetuação 
do processo inflamatório assim como na destruição tecidular. Existem vários factores que 
estão estabelecidos no que respeita ao papel da resposta imune na patogénese da patologia 
periodontal.95 Os mediadores inflamatórios como a PGE2, a IL-1B e possivelmente a IL-6 
produzidas por células inflamatórias crónicas dos tecidos peri-implantares proporcionam vias 
de estimulação da reabsorção óssea de origem osteoclástica.80,90,92,96-99  
Salcetti e col. (1997)95 descreveram a associação entre a presença de elevados níveis de PGE2 
e a progressão da doença ao redor dos implantes, assim como um aumento de cerca de 3 vezes 
dos níveis de IL-1B no fluído crevicular gengival de implantes que sofriam de patologia 
comparativamente aos implantes em condição saudável. 
Segundo Mengel e col. (1996)100, estudos mais antigos investigaram a correlação entre a 
resposta imune local e periférica, com o enfase colocado nas citoquinas que assumem uma 
função reguladora vital no processo inflamatório, sendo que a análise das citoquinas tem 
ganho uma significância crescente no diagnóstico das doenças periodontais. Alguns destes 
mediadores da resposta imune foram já detectados ao nível do tecido periodontal, 
particularmente IL-1B e IL-6 que constituem marcadores apropriados para o diagnóstico da 
fase activa da doença periodontal.101 Porém, ainda está por esclarecer a utilização deste 
método para diagnóstico de implantes com patologia peri-implantar, segundo uma Meta-
Análise recente.96 A análise à IL após a inserção do implante poderá providenciar informação 
sobre se o processo inflamatório constitui a causa de uma estimulação da imunidade geral e da 




consequente libertação de citoquinas ou se de uma falha da regulação da imunidade sistémica 
manifestada na área peri-implantar resultante do aumento da densidade antigénica. A análise 
da IL parece constituir uma aproximação promissora para a detecção da inflamação peri-
implantar num estadio inicial e ainda a tempo de um tratamento apropriado. No entanto, se o 
nível a que a IL-6 or IL-1B constituem marcadores eficazes ou se a análise destes marcadores 
poderá ser efectuada a nível sanguíneo terá de ser demonstrada no decurso de estudos 
longitudinais.100 
 
2.2.8 Diagnóstico: a sua importância no âmbito dos parâmetros clínicos peri-implantares 
que influenciam o insucesso de implantes osteointegrados. 
Não parece existir evidência científica que a patologia peri-implantar seja uma doença 
sítio-específica, ou seja, que o processo de doença seja limitado a uma superfície específica 
do implante. Esta aparente falta de especificidade explica o facto de apenas alguns estudos 
terem avaliado a significância dos parâmetros periodontais como indicadores de risco da 
doença peri-implantar.102 
Os implantes que fracassam devido ao processo infeccioso (patologia peri-implantar) são 
geralmente caracterizados por: a) ausência de mobilidade do implante; b) evidência 
radiográfica de destruição óssea vertical, com o defeito ósseo normalmente em forma de taça 
ao redor do implante enquanto que a porção apical permanece osteointegrada, sendo que esta 
destruição óssea está associada à formação de bolsas peri-implantares (com profundidades ≥ 5 
mm), com ocorrência de hemorragia à sondagem e/ou supuração associada;103-104 c) sinais 
clínicos de inflamação e infecção com infiltração do tecido conjuntivo peri-implantar por 
células inflamatórias (com prevalência de células plasmáticas e leucócitos 
polimorfonucleares), ulceração e proliferação do epitélio juncional,105 com possível presença 




de hiperplasia (mais prevalente em áreas sem mucosa queratinizada);103,104 d) a presença de 
dor associada não é comum.103,104   
Num estudo de Berglundh e col. (2004)106, foram avaliados 12 implantes em função por 
períodos que variavam entre 4-21 anos com sinais de patologia peri-implantar. Foi encontrada 
através do exame radiográfico uma perda óssea pronunciada. Os sinais clínicos presentes 
eram de inflamação grave, com supuração, edema e/ou fístula que foram detectados na 
maioria dos locais avaliados e variavam de um indivíduo para outro. A avaliação histológica 
revelou um grande infiltrado inflamatório mesmo nos locais onde os sinais de inflamação não 
eram tão pronunciados. Assim, foi sugerido que a presença de sinais clínicos de inflamação, 
associados à perda óssea identificada pela radiografia, podem servir como indicador da 
patologia peri-implantar. 
Os implantes que fracassam devido ao processo traumático (patologia peri-implantar 
retrógrada) são geralmente caracterizados por a) evidência radiográfica de destruição óssea 
periapical ou marginal (por intermédio de microfracturas que dão origem a um defeito ósseo); 
b) ausência de inflamação pelo menos nos estadios iniciais da doença.107,108 
Deste modo torna-se importante a utilização de diversos testes de diagnóstico que permitam 
um diagnóstico preciso e exacto da patologia peri-implantar. 
 
2.2.9 Possíveis factores de envolvimento para a ocorrência de patologia peri-implantar  
Na análise dos possíveis factores de envolvimento, é necessário ter em conta a 
hipótese combinada sugerida por Esposito e col. (1998)11 para a ocorrência de patologia peri-
implantar: Alguns implantes com fracasso incipiente ou comprometidos, apresentam sinais 
clínicos e uma imagem histológica de difícil interpretação. De facto, poderá ser difícil de 
alocar os implantes com clareza em um ou outro dos factores etiológicos (infeccioso vs. 




sobrecarga oclusal). No entanto, é possível que em algumas circunstâncias, ambas as 
etiologias se possam sobrepor, dando origem a uma etiologia mista. Nessas situações, pode 
ser difícil de compreender qual das etiologias desempenhou o papel principal. Por exemplo, 
um implante que perdeu a osteointegração devido a sobrecarga oclusal pode estar mais 
sensível à infecção bacteriana e migração apical do epitélio devido à sua mobilidade.109 Neste 
contexto, é espectável que a performance clínica superior a longo prazo dos implantes 
osteointegrados vs. fibrointegrados esteja relacionada com a estabilidade do implante. A 
aposição óssea na superfície do implante estabiliza-o, prevenindo a migração apical do 
epitélio juncional. Por outro lado, a migração para apical do epitélio juncional devido à 
presença de bactérias pode ser favorecida pela mobilidade dos implantes fibrointegrados. 
Pode até ser que se dê o caso de a perda óssea marginal, iniciada por bactérias, possa atingir 
um determinado nível que o osso de suporte não seja mais capaz de suster as cargas oclusais 
habituais.11 
 
2.2.9.1 Parâmetros clínicos para avaliação dos tecidos peri-implantares  
Os parâmetros clínicos para avaliação dos tecidos peri-implantares consistem num 
conjunto de medidas clínicas que podem ser aplicadas de forma simples com o objectivo de 
obter um diagnóstico referente ao estado de cada implante. A sua aplicação longitudinal 
permite monitorizar o estado de saúde peri-implantar ou a eficácia de um tratamento, sendo 
que a previsibilidade da actividade de doença medida a partir dos parâmetros clínicos ainda 
não é bem estabelecida e pode ser questionável.110  
Uma das dificuldades da aplicação destes critérios consiste nas diferentes definições de 
doença que exercem grande influência na selecção dos parâmetros utilizados para avaliação 
da patologia. Existe ainda grande escassez de informações essenciais em relação à biologia 




dos tecidos peri-implantares, da mesma forma que o potencial diagnóstico das diversas 
características biológicas ainda não foi totalmente explorado,111 parecendo sensato utilizar 
diversos parâmetros clínicos e radiográficos para discriminar entre a saúde e a doença peri-
implantar.112  
Os procedimentos de monitorização têm o propósito de identificar possíveis indivíduos 
doentes ou em risco de desenvolver a doença e que necessitam de uma intervenção 
(tratamento) ou de um seguimento mais apertado.   
Para tal, os parâmetros clínicos e microbiológicos a serem utilizados no diagnóstico de saúde 
ou doença peri-implantar têm sido amplamente discutidos na periodontologia e devido à 
similaridade desta doença com a patologia peri-implantar, aplicados na implantologia.  
A avaliação radiográfica é também necessária de forma a ser possível monitorizar o nível 
ósseo ao redor dos implantes. Os procedimentos de diagnóstico peri-implantar podem servir 
para: a) detectar a patologia peri-implantar ou factores que aumentam o risco para se 
desenvolverem condições indesejáveis; b) efectuar o diagnóstico diferencial entre mucosite 
peri-implantar e patologia peri-implantar; c) planear uma intervenção terapêutica 
(tratamento); d) avaliar a intervenção terapêutica e manutenção.84,103,111-115 Desta forma 
procedimentos de diagnóstico utilizados para avaliar os implantes devem possuir alta 
sensibilidade, serem de fácil aplicação e deveriam ser reprodutíveis com a finalidade de 
detectar sinais e sintomas de infecção e de perda de inserção.84,116,117 
Actualmente, não é possível efectuar uma predição apurada sobre o estado de saúde de um 
implante a partir dos cuidados de saúde fornecidos pelos profissionais; a avaliação 
probabilística, que constitui a base da epidemiologia para avaliação do risco, permite 
predições consistentes para um grupo de indivíduos ou implantes, demonstrando com 




atributos específicos ou exposições associadas, a maior probabilidade da ocorrência da 
doença.102  
Neste sentido, foram propostos diversos protocolos de avaliação clínica e radiográfica para o 
diagnóstico da patologia peri-implantar que incluem parâmetros clínicos e radiológicos assim 
como a presença de depósitos (placa bacteriana ou cálculo).84,118,119 
 
Exame radiográfico e perda óssea progressiva  
A preservação do nível ósseo marginal é considerada crucial para a manutenção dos 
implantes e normalmente é usada como critério de sucesso para os sistemas de implantes. Um 
dos critérios de sucesso mais comummente utilizados para a avaliação da perda óssea foi 
proposto por Albrektsson e col. (1986,1989)116 que sugeriram que os implantes perdessem 
menos de 1.5 mm de osso durante o 1º ano de função e menos de 0.2 mm anualmente após o 
primeiro ano de função, tendo sido mais tarde ligeiramente alterado ao acrescentar o 
segmento “em média” antes do valor da perda óssea.12  
Este critério possui várias limitações apontadas por vários autores, desde logo a dúvida de ser 
possível estabelecer um limite firme para uma perda óssea anual, dúvida essa suportada por 
estudos clínicos onde foram reportadas perdas ósseas superiores ao limite máximo que 
estabilizaram após 2-3 anos, e dando origem a nova recomendação que um implante apenas 
deveria ser considerado como fracassado quando o nível ósseo atingisse o 1/3 apical do 
implante.120-122 
Outra limitação, prende-se com a impossibilidade do ponto de vista técnico de conseguir 
verificar alterações anuais de 0.1 mm no nível do osso a partir de radiografias.123 Esta 
dificuldade advém não só da minuciosidade da medida mas também da técnica de realização 
da radiografia, a qual tem de ser paralela ao implante o que do ponto de vista clínico é por 




vezes difícil de conseguir124 e ainda mais difícil de reproduzir,125 o que aliado à resolução das 
películas radiográficas constituem fontes de erro.126 
Outra limitação é o facto de apenas as regiões interproximais (mesial e distal) serem 
avaliadas, em detrimento das regiões vestibular e lingual/palatina.116 No entanto, esta 
subestimação pode ser minimizada com o uso da sondagem peri-implantar, de modo a 
permitir a identificação de alterações em todas as superfícies.113  
 Van Steenberghe e Quirynen (1993)127, relatam que em implantes que apresentam espiras, a 
distância entre estas é constante, e que deste modo poderia auxiliar na medição das alterações 
no osso marginal ao longo do tempo. Porém, esta situação está condicionada ao 
posicionamento do raio-X paralelo ao implante e à película, sendo que esta situação pode ser 
confirmada através da identificação nítida das espiras do implante.  
Segundo estudo realizado por Isidor (1997)128 os exames radiográficos realizados estimaram a 
perda óssea marginal ao redor de implantes de forma superior comparativamente à 
profundidade à sondagem.  
A perda óssea peri-implantar pode ser confirmada através de radiografias intra-orais. Os 
dentes apresentam uma crista óssea localizada aproximadamente a 2 mm da junção cemento-
esmalte, ao passo que os implantes não apresentam um nível ósseo constante em relação a um 
ponto fixo na sua estrutura. Desta forma, é de extrema importância estabelecer uma 
radiografia basal na altura da conexão da prótese,129 em que as restantes avaliações 
obedecessem não a protocolos radiográficos pré-determinados, mas após uma avaliação 
clínica individual.130 Ou seja, o parâmetro estabelecido de na ausência de sinais de inflamação 
se recomendar a realização de radiografias apenas após um ano da inserção do implante e não 
mais do que uma vez por ano após colocação do implante,103 apresenta problemas porque 
exige que se comparem duas medidas separadamente.  




Nestas condições e englobado no âmbito de um controlo anual de pacientes com seguimento 
de longo termo, a utilização de radiografias como teste de diagnóstico possui um valor 
preditivo positivo de cerca de 83% para a identificação radiográfica de implantes com 
fracasso incipiente, tal como registado por Grondahl e Lekholm (1997)131. Deste modo, 
sugere-se que o exame radiográfico por intermédio da realização de radiografias periapicais 
estandartizadas seja escolhido como método fiável de medição da distância linear e 
longitudinal na monitorização de implantes.132  
As radiografias convencionais representam uma técnica bem aceite de avaliação das 
mudanças em longo prazo do osso marginal interproximal. Geralmente a técnica utilizada na 
realização de raio-x periapicais consiste na técnica de paralelismo com cone longo e auxílio 
de posicionadores. No entanto este método apresenta fragilidades, desde logo uma alta 
proporção de falsos negativos e consequentemente uma baixa sensibilidade para a detecção de 
estadios iniciais da doença e/ou mudanças ósseas. Isto ocorre porque somente após uma 
destruição significativa da crista óssea as mudanças poderão ser notadas através deste 
exame.112,115 Outra fragilidade deste método consiste na dificuldade de obter bons registos 
radiográficos em situações de atrofia óssea dos maxilares, surgindo neste caso a utilização de 
ortopantomografias (radiografias panorâmicas) como alternativa fiável com uma precisão 
comparável à conseguida nas radiografias periapicais.133 
Deste modo podemos concluir que a utilização do exame radiográfico para monitorização da 
inserção de um implante é válido, mas não deve ser utilizada exclusivamente, sendo preferível 
o seu emparelhamento com testes de diagnóstico clínicos como a sondagem peri-
implantar.112,134 
 




Sondagem peri-implantar  
A sondagem peri-implantar consiste na inserção de uma sonda periodontal no espaço 
existente entre a mucosa e o implante, sendo a profundidade registada por aproximação ao 
milímetro mais próximo em 4 superfícies (mesial, vestibular, distal e lingual) ao redor do 
implante.135 
As avaliações dos níveis de sondagem fornecem informações sobre as alterações tecidulares 
ao redor dos implantes que estão intimamente correlacionadas com as mudanças ósseas 
mensuráveis através de radiografias. Desta forma é sugerido em alguns estudos que a 
profundidade de sondagem deveria fazer parte da monitorização nas visitas de 
acompanhamento dos indivíduos reabilitados com implantes e que o exame radiográfico 
deveria ser realizado somente se os sinais clínicos sugerirem a necessidade do exame.126  
Segundo Smith e Zarb (1989)136 a profundidade à sondagem parece não estar relacionada com 
a resposta do tecido mole ou com a estabilidade dos níveis ósseos. Seria possível manter 
níveis ósseos estáveis com uma profundidade de sondagem considerada maior que o normal 
comparativamente às encontradas em dentes naturais. Os autores concluem que em implantes, 
a profundidade à sondagem não é um bom predictor de problemas com a estabilidade do nível 
ósseo, nem pode ser um parâmetro útil para avaliação do sucesso na terapia com implantes. 
No modelo animal, realizaram-se estudos em cães Beagle com o objectivo de avaliar a 
viabilidade da utilização da sondagem como meio de diagnóstico e as diferenças na utilização 
entre dentes e implantes.   
Lang e col. (1994)137, demonstraram que a densidade dos tecidos peri-implantares influencia a 
penetração da sonda, pois na presença de tecido inflamado a sonda penetra até próximo da 
crista óssea ultrapassando o tecido conjuntivo, ao passo que em tecidos saudáveis ou com 
mucosite, a sonda identifica o nível supra-crista do tecido conjuntivo (confirmado 




histologicamente). Isto por sua vez evidencia que os tecidos peri-implantares clinicamente 
sãos permitem profundidades à sondagem de 3 mm, apresentam uma selagem mucosa mais 
forte e oferecem maior resistência à penetração com a sonda periodontal comparativamente 
aos tecidos com patologia peri-implantar. Neste estudo foi concluído que a sondagem fornecia 
um bom indicador para avaliar o status de saúde ou doença dos tecidos peri-implantares e que 
desta forma a sondagem representava um procedimento de diagnóstico clínico fiável para a 
monitorização dos tecidos peri-implantares. Os autores levantaram ainda a questão da 
sondagem ser efectuada com sondas calibradas para uma pressão de 0.2 N. Esta questão foi 
explorada por Etter e col. (2002)138, que num estudo realizado em cães, demonstraram que 
com o uso de uma sonda calibrada para uma pressão de 0.25 N, esta geralmente se detinha na 
porção mais apical do epitélio juncional causando uma separação entre o epitélio e o implante. 
Comparando a sondagem clínica com a penetração histológica da sonda, a ponta do 
instrumento encontrava-se na maioria das vezes localizada na porção coronária do tecido 
conjuntivo. Todavia não havia separação entre o tecido conjuntivo e a superfície do implante. 
Os autores concluiram que a sondagem peri-implantar representava uma ferramenta de 
diagnóstico confiável para monitorizar o estado da mucosa peri-implantar e que a utilização 
de sondas calibradas não comprometia a selagem mucosa peri-implantar. 
 Por sua vez, Ericsson e Lindhe (1993)139, realizaram um estudo para avaliação da 
profundidade à sondagem em dentes e implantes, observando que a resistência à sondagem 
oferecida pela gengiva era maior do que a oferecida pela mucosa peri-implantar, tendo como 
consequência uma maior penetração da sonda neste tecido. Em todas as avaliações, a ponta da 
sonda localizou-se coronalmente ao epitélio juncional. No entanto, nos tecidos peri-
implantares, a penetração da sonda aparentemente deslocou o tecido mole da superfície do 
implante e a ponta da sonda esteve localizada apicalmente ao epitélio juncional. Os autores 




ainda relataram que os procedimentos de profundidade à sondagem não provocavam 
hemorragia em gengivas clinicamente saudáveis, enquanto nos tecidos peri-implantares a 
maioria das sondagens fora acompanhada de hemorragia mesmo em tecidos saudáveis.  
Já no modelo humano, Wennstrom e col. (1994)140 relataram que a resistência da mucosa 
peri-implantar à sondagem poderia ser menor devido à configuração e orientação das fibras do 
tecido que envolve o implante. Por este motivo a sonda teria tendência a penetrar próximo à 
crista óssea, apicalmente ao epitélio juncional. Por sua vez, a mucosa peri-implantar poderia 
inibir a penetração da sonda em condições de saúde, o mesmo não sucedendo em implantes 
com patologia peri-implantar, sendo que a sondagem deveria ser considerada como um 
parâmetro clínico de confiança e sensível para a monitorização dos implantes a longo 
prazo.115 
Existem alguns factores que podem influenciar a sondagem: as características do desenho dos 
implantes (concavidades, convexidades, tratamento da superfície e a presença de espiras) 
podem aumentar a resistência à penetração da sonda.110,111,113 Além destas, o tamanho da 
sonda, a força aplicada, a direcção da inserção da sonda, a saúde dos tecidos, a presença e 
forma da reconstrução protética e os valores de sondagem em regiões anteriores (áreas 
estéticas), podem tornar difícil a interpretação141 e levar a uma subestimação das medidas.103 
Dessa forma, apesar das informações importantes obtidas da sondagem do sulco peri-
implantar, existem questões como a diminuição da reprodutibilidade face ao aumento da 
profundidade das bolsas ou uma maior variabilidade dos valores registados comparativamente 
ao procedimento realizado em dentes que tem de ser tido em conta.142  
 
O sulco peri-implantar pode desenvolver-se até formar uma bolsa como resultado da 
inflamação. Desta forma a sondagem deve ser vista como um parâmetro diagnóstico 




importante e fiável na monitorização dos tecidos peri-implantares. Os valores absolutos da 
sondagem devem ser interpretados dentro de um contexto cirúrgico do posicionamento do 
implante. Por exemplo, a colocação submucosa em regiões anteriores que envolvem estética 
vs. a inserção dos implantes numa região posterior. O aumento da profundidade à sondagem 
acima dos valores basais registados inicialmente deve ser visto como um sinal de patologia 
peri-implantar,111,130 sendo as bolsas peri-implantares comparáveis às bolsas periodontais sob 
o ponto de vista microbiológiaco dado que facilitam a colonização de bactérias gram 
negativas l.143 Deste modo o estabelecimento de um valor basal inicial na data da instalação 
da prótese é de extrema importância pois permite a comparação com medições futuras.112 
A sondagem peri-implantar permite avaliar complementarmente os parâmetros nível de 
inserção e a distância entre o ombro do implante e a margem da mucosa, hemorragia e 
supuração.103,113  
 
Nível de inserção clínico 
O nível de inserção clínico consiste na profundidade à sondagem relativamente a um 
ponto fixo no implante (ombro do implante) de forma a monitorizar a perda de inserção ao 
longo do tempo. Esta medida é calculada somando o valor da profundidade à sondagem ao 
valor da distância entre o ombro do implante e a margem da mucosa (que assume um valor 
negativo ou positivo consoante o implante se encontre submucoso ou supramucoso 
respectivamente).111 É sugerido que alterações de 2 mm ou mais possam ser interpretadas 
como reabsorção óssea.144,145  
No modelo animal, Isidor (1997)128 avaliou o nível de inserção clínico e o nível ósseo a nível 
radiográfico e comparou com o nível ósseo histológico em implantes submetidos a sobrecarga 
oclusal e a patologia peri-implantar experimentalmente induzida em macacos. As medições 




das profundidades à sondagem foram realizadas com sonda calibrada (Vivacare TPS Probe) e 
uma sonda não calibrada. Os resultados demonstraram que a média de mudança no nível de 
inserção medida do tempo inicial do estudo até 18 meses falhou em estimar a média de perda 
óssea histológica em 0,5 mm e 3,7 mm nos implantes com doença e com sobrecarga, 
respectivamente. Quando efectuaram uma comparação múltipla entre os métodos, os níveis de 
sondagem clínica com e sem calibragem foram diferentes do nível histológico avaliado (p < 
0,01). Os resultados também demonstraram que os níveis de inserção clínica não foram 
correlacionados com os níveis ósseos histológicos tanto para a sonda sem calibragem como 
para sonda calibrada. 
Com o objectivo de investigar a relação entre a altura da crista óssea marginal e a estimativa 
dos níveis de inserção e avaliar a reprodutibilidade intra-examinador da sondagem utilizando 
sondas padrão e sondas calibradas com controlo de pressão, Quirynen e col. (1991)146 
avaliaram 108 indivíduos reabilitados com sobredentaduras suportadas por dois implantes 
instalados na mandíbula. Tanto com a sonda manual como com a sonda calibrada a média do 
nível ósseo foi estimada 1,4 mm apicalmente à sondagem. Os níveis de inserção foram 
registados coronalmente ao nível ósseo em 94% dos casos. Foram encontrados altos níveis de 
correlação entre as sondagens quando os implantes estavam inseridos em áreas com a mucosa 
peri-implantar saudável. Em mucosa inflamada foram registados níveis mais fracos de 
correlação. A reprodutibilidade da medição do nível de inserção clínico por intermédio da 
sondagem ao redor de implantes Branemark alcançou valores entre 91 e 93% para as sondas 
manual e calibrada respectivamente, para um nível de precisão de até 0.5 mm. Os autores 
concluíram que as diferenças entre as sondas, mesmo com a sonda manual penetrando um 
pouco mais profundamente poderiam ser desconsideradas clinicamente.  
 




Num estudo longitudinal com 11 indivíduos, Brägger e col. (1996)147, realizaram uma 
correlação entre parâmetros clínicos e radiográficos em implantes. Os autores demonstraram 
que os níveis de inserção em associação com parâmetros radiográficos, foram bons 
predictores do status peri-implantar no seguimento de curto prazo (período de 2 anos). As 
avaliações através da sondagem forneceram informações sobre alterações teciduais que 
estavam intimamente correlacionadas com as medidas radiográficas de mudanças ósseas.  
A partir destas observações, é assumido pelos autores que a sondagem possui uma 
importância semelhante entre implantes e dentes e que os níveis de inserção podem ser 
indicadores dos níveis ósseos peri-implantares. Apesar de o nível de inserção clínico ser uma 
medida que possibilita maior exactidão na monitorização da saúde peri-implantar, providencia 
informação menos precisa comparativamente ao uso de radiografias, particularmente na 
presença de tecidos inflamados ou na presença de defeitos infra-ósseos. No entanto, é útil na 
obtenção de informação adicional para as zonas vestibulares e linguais/palatinas quando 
utilizado em conjunto com as radiografias.116 
 
Mobilidade  
O estabelecimento e a manutenção de um contacto entre osso e o implante é o maior 
requisito para se obter sucesso na implantologia. A ausência de mobilidade constitui um 
importante critério para o sucesso, ao passo que a sua presença, após um período apropriado 
de cicatrização, indica um fracasso na osteointegração. A mobilidade em exames de controlo 
é um sinal de um estadio final da patologia peri-implantar indicativo de uma falha da 
osteointegração. Implantes com um estadio menos avançado de patologia peri-implantar 
podem parecer imóveis devido a algum grau de osteointegração remanescente, significando 




que a mobilidade não pode ser utilizada para detectar estadios iniciais de patologia peri-
implantar.111,117,148  
No âmbito clínico, a mobilidade é normalmente registada numa escala dicotómica como 
presente/ausente, no entanto, poderia ser aplicado um teste adicional utilizando um 
instrumento metálico para dar uma leve pancada no implante, registando o som como sólido 
(ausência de mobilidade), ou “surdo” (consonante com uma falha de osteointegração).136 Foi 
sugerido que o som “surdo” à percussão poderia estar presente antes dos sinais radiográficos 
de falha do implante,149 no entanto, não existe evidência científica para substanciar esta 
hipótese.  
Outro problema deste parâmetro de avaliação, consiste no caso em que os implantes estão 
conectados a outros ou mesmo a dentes através de reconstruções protéticas: Nestas situações, 
podem não mostrar a verdadeira quantidade de mobilidade presente. No entanto, este 
parâmetro é útil como diagnóstico da perda da osteointegração e pode ajudar a decidir se o 
implante tem de ser removido.103 
Apesar do suporte ósseo ser perdido na maioria das vezes coronalmente quando um implante 
é afectado por patologia peri-implantar, este permanece osteointegrado e consequentemente 
estável. Esta é a razão pela qual a mobilidade representa um parâmetro de diagnóstico com 
baixa sensibilidade, porém altamente especifico para a patologia peri-implantar. A avaliação 
da mobilidade na monitorização dos implantes não é desta forma essencial, mas quando 
utilizado deve ser sempre realizado em conjunto com a avaliação de outros parâmetros.112,115 
Supuração peri-implantar  
A supuração está associada a uma resposta inflamatória exacerbada e actividade de 
doença. Assim a detecção da supuração a olho nu requer uma quantidade significativa de 
neutrófilos, e a sua presença é altamente sugestiva de lesões peri-implantares avançadas, 




sugerindo-se a utilização deste parâmetro para diagnóstico de lesões em estádios 
avançados.111,137,148 Esta sugestão é suportada dado que de maneira geral, a observação em 
estudos histológicos de um grande número de células inflamatórias (incluindo PMN’s) que 
ocupam o tecido conjuntivo, podem explicar a presença de supuração em lesões avançadas de 
patologia peri-implantar.112 
A supuração tem sido associada à patologia peri-implantar em estudos de séries de casos. No 
entanto, a sensibilidade e especificidade deste parâmetro como marcador para a detecção do 
estadio inicial da doença ou sua progressão ainda são muito baixos.130 
 
Presença e quantidade de mucosa queratinizada  
A avaliação deste parâmetro é dúbia devido à grande variabilidade da mucosa peri-
implantar. O facto de a mucosa ser queratinizada ou não, a presença de cicatrizes pós-
operatórias, a translucidez da mucosa deixando transparecer o metal, etc, tornam questionável 
a confiança da avaliação da mucosa peri-implantar. Uma das hipóteses por detrás da ideia de 
incluir este parâmetro consiste no facto de o tecido queratinizado ser mais resistente a 
processos inflamatórios destrutivos induzidos por bactérias. No entanto, não existe evidência 
clínica que suporte esta hipótese.116  
Salvi e col. (2004)112 relataram que na presença de uma higiene oral adequada, a natureza da 
mucosa peri-implantar tem pouca influencia nas taxas de sucesso dos implantes. Todavia, 
uma higiene deficiente poderia levar a um dano maior nos tecidos ao redor dos implantes que 
não apresentassem uma faixa de mucosa queratinizada, sendo que os procedimentos de 
higiene oral também poderiam ser facilitados na presença de uma faixa de mucosa 
queratinizada adequada.  




Apesar de não existirem recomendações definitivas que possam ser efectuadas acerca da 
quantidade de mucosa queratinizada necessária ao redor dos implantes, a sua preservação é 
recomendada.130 
 
Avaliação da hemorragia do complexo peri-implantar  
A avaliação da hemorragia do complexo peri-implantar constitui um parâmetro clínico 
utilizado como possível indicador de patologia peri-implantar. Nesta vertente, existem 2 tipos 
diferentes de avaliação: a hemorragia à sondagem e a hemorragia da margem gengival. No 
que respeita à hemorragia à sondagem, este parâmetro é utilizado para avaliar a presença de 
um processo inflamatório na base da bolsa peri-implantar.11 Leckholm e col. (1986)150 não 
encontraram nenhuma correlação entre a ocorrência de hemorragia à sondagem e alterações 
histológicas, microbiológicas ou radiográficas ao redor de implantes, sugerindo que a 
hemorragia poderia ter sido causada por trauma do tecido peri-implantar provocado pela 
sondagem.  
A utilização da hemorragia à sondagem como indicador da condição de saúde peri-implantar 
foi defendida por Merickse-Stern (1994),151 que associou de forma fiável a ausência de 
hemorragia à sondagem com a manutenção de tecidos peri-implantares saudáveis. Da mesma 
forma, Jepsen e col. (1996)152, concluíram que a ausência de hemorragia à sondagem teve um 
valor preditivo negativo alto (97%), tendo estes resultados sido confirmados por outros 
estudos.104,117,130  
Porém, a utilização da hemorragia à sondagem como indicador da patologia peri-implantar 
não é consensual, nem suportada cientificamente devido aos resultados díspares.116 
Relativamente à hemorragia do complexo peri-implantar, esta consiste na avaliação da 
condição peri-implantar superficial, podendo ser utilizado em alternativa à avaliação da 




hemorragia à sondagem.116 Buser e col. (1990)135 referem que este método constitui a melhor 
forma de examinar a saúde da mucosa peri-implantar.  
Apesar de este parâmetro permitir efectuar a distinção entre tecidos saudáveis ou doentes, não 
permite identificar implantes com fracasso incipiente, sendo limitado no caso de pacientes 
fumadores.116 
 
Avaliação da higiene oral  
É reconhecido que as bactérias potencialmente periodontopatogénicas colonizam os 
implantes nas primeiras semanas após a sua inserção153 e que a acumulação de placa 
bacteriana induz uma resposta inflamatória154 caracterizada por sinais de inflamação, tais 
como: edema, cor vermelha e hemorragia à sondagem, confirmados tanto em estudos animais 
como humanos.72,155 A higiene oral possui um impacto significativo sobre a estabilidade do 
osso ao redor dos implantes osteointegrados e mesmo em pacientes desdentados, uma má 
higiene oral relaciona-se com um aumento da perda óssea.143  
Van Steenberghe e col. (1993)156, executou um estudo multi-centro prospectivo sobre a 
utilização de próteses implantossuportadas em indivíduos parcialmente edentulos, registando 
um nível aceitável de controlo de placa bacteriana em dentes e implantes, tendo justificado o 
resultado com o facto de os participantes integrarem um programa de manutenção regular. 
Neste estudo, os implantes que falharam (9 implantes em 10 participantes) após o segundo e 
terceiro anos de seguimento encontraram-se concentrados em indivíduos que possuíam um 
alto índice de placa bacteriana registado no estado basal.  
No modelo animal, Berglundh e col. (1992)157 efectuaram um estudo em cães Beagle com o 
objectivo de investigar o efeito da formação de placa bacteriana ao redor de dentes e 
implantes com um seguimento de 54 semanas. Após a colocação dos implantes, os animais 




foram submetidos a um programa de higiene oral, tendo essas medidas sido suspensas de 
seguida durante 3 semanas, e efectuados um exame clínico e biopsias das áreas. Os resultados 
demonstraram grande acumulação de placa bacteriana com a presença de inflamação e 
hemorragia à sondagem tanto na gengiva quanto na mucosa peri-implantar, tendo os autores 
concluído que dentes e implantes retêm quantidades semelhantes de placa bacteriana e que a 
mucosa mastigatória ao redor dos dentes e implantes responde ao desfio bacteriano de forma 
semelhante tanto quantitativa como qualitativamente.  
Pontoriero e col. (1994)13 aplicaram no campo da implantologia o modelo experimental de 
gengivite em humanos (20 pacientes parcialmente edentulos reabilitados com implantes), em 
que os pacientes se abstiveram de realizar qualquer medida de higiene oral durante 3 semanas, 
tendo observado que o grau de mucosite aumentou, incluindo inflamação dos tecidos, +/- 
1mm de aumento na sondagem peri-implantar e +/- 1mm de redução na recessão), 
demonstrando uma relação causa-efeito entre a acumulação de placa bacteriana e a saúde peri-
implantar e reproduzindo os resultados encontrados em dentes naturais por  Loe e Silness 
(1963).158  
 
2.2.9.2 Parâmetros relacionados com o estado de saúde 
Estudos experimentais indicam que as falhas de implantes não tendem a ser 
aleatoriamente distribuídas pela população, mas sim em concentrarem-se em pequenos grupos 
de indivíduos. Weyant e Burt (1993)159 estudaram a sobrevivência de implantes num grupo de 
598 pacientes admitidos consecutivamente com um total de 2098 implantes. Nessa população, 
foram removidos 81 implantes em 45 indivíduos durante um período de 5 anos e meio. Outros 
autores confirmaram posteriormente estes dados: Schwartz-Arad e col. (2008) 160 num estudo 
realizado em 3609 implantes, verificou que cerca de 32.8% dos pacientes concentravam 




56.6% das falhas de implantes; Jemt e Hager (2006)161, verificou a exibição deste padrão de 
mais de uma falha de implantes por paciente num estudo realizado em 17 pacientes retirados 
de uma população de 1267 pacientes reabilitados com implantes com 3 anos de seguimento; 
Roos-Jansaker e col. (2006)162, num estudo realizado em 294 pacientes verificaram que cerca 
de 8 pacientes perderam mais de um implante e as 46 falhas foram registadas em 22 pacientes 
e Chuang e col. (2005)163, num estudo de coorte retrospectivo com 677 pacientes com 2349 
implantes, verificaram utilizando um modelo de Cox que o risco de falhas de implantes entre 
indivíduos variava significativamente (p=0.041). Estes dados providenciaram uma evidência 
de uma concentração significativa das falhas numa pequena subpopulação.53,164 
Estes dados são consistentes com as noções de distribuição da doença periodontal, e são 
geralmente interpretados como uma indicação da existência de grupos de alto risco para a 
falha de implantes.102 A análise destes dados também sugere que os factores relacionados com 
o paciente são determinantes importantes da sobrevivência dos implantes.53 
 
Factores sistémicos 
Os factores sistémicos desempenham um papel importante no equilíbrio entre o 
hospedeiro, o agente e o ambiente. 
O aumento da idade implica a ocorrência de modificações a nível ósseo, tais como a 
composição mineral, o colagénio, ou as proteínas morfogenéticas do osso.165 Existe apenas 
evidência no modelo animal, sobre o decréscimo da quantidade de osso e da taxa de 
regeneração óssea com o aumento da idade, sendo concebível assumir que as percentagens de 
sobrevivência nos implantes fossem inferiores com o aumentar da idade. No entanto, os 
resultados de estudos clínicos rejeitam essa assunção.166-168  




Relativamente ao género, existe um relato de Ferreira e col. (2007)169, que efectuou um estudo 
numa população de 212 indivíduos reabilitados com próteses parciais implantossuportadas, 
tendo associado o género masculino como variável de risco associada a um aumento da 
probabilidade para a ocorrência de patologia peri-implantar.  
Existe consenso em relação ao efeito negativo que o comprometimento do “status” médico 
possa exercer sobre a sobrevivência dos implantes.170 Num estudo efectuado por Weyant 
(1994)171, foi identificada uma associação entre as falhas de implantes e o “status” médico do 
paciente (avaliado por intermédio da escala da American Society of Anaesthesiology- ASA 
para risco cirúrgico), juntamente com a história médica e de medicamentação.    
 
História de periodontite 
A periodontite consiste numa doença que afecta os tecidos de suporte dos dentes 
naturais, com um processo de desenvolvimento semelhante à patologia peri-implantar.82 A 
evidência relativamente à influência deste factor sobre o risco de contrair patologia peri-
implantar advém de estudos transversais clínicos que identificaram a história de periodontite 
como um indicador de risco para a ocorrência de patologia peri-implantar84 (com diversos 
estudos clínicos a reportar este facto ao longo do tempo)141,172-176 e mais tarde confirmados 
por intermédio de uma meta-análise, na qual se verificou uma incidência mais elevada de 
patologia peri-implantar em pacientes susceptíveis à doença periodontal.177 
Mombelli e col. (1995)172 avaliaram 20 indivíduos submetidos ao tratamento da periodontite 
moderada e avançada reabilitados com implantes, tendo recolhido amostras microbiológicas 
desses locais. Os resultados corroboraram o conceito que a microflora presente previamente à 
inserção do implante determina a formação e composição da flora peri-implantar, e que deste 




modo, a flora periodontal parece ser uma importante fonte de bactérias em indivíduos 
desdentados parciais. 
Karoussis e col. (2003)175 conduziram um estudo de corte prospectivo onde avaliaram 53 
indivíduos reabilitados com implantes, Vinte e um implantes inseridos num grupo de 8 
indivíduos com história de periodontite crónica (grupo A) e 91 implantes inseridos em 
indivíduos que perderam os seus dentes por outros motivos que não a doença periodontal 
(grupo B). A taxa de falhas registada no grupo A apresentou uma tendência para ser superior 
comparativamente ao grupo B (em 9.5%), mas a diferença encontrada não foi significativa. 
No entanto, a incidência de complicações biológicas foi significativamente superior para 
implantes inseridos em indivíduos com história de periodontite crónica, com uma incidência 
acumulada de patologia peri-implantar de 28.6% para o grupo A vs. 5.8% no grupo B, após 
10 anos de seguimento. Os resultados deste estudo suportam a hipótese que indivíduos que 
apresentam uma susceptibilidade à periodontite podem também apresentar uma maior 
susceptibilidade para a patologia peri-implantar e para a perda de implantes. Apesar de no 
presente estudo a taxa de sobrevivência dos implantes instalados em indivíduos com história 
de periodontite ter sido 100% por um período de 6 anos, essa taxa diminuiu de forma drástica 
entre os 6 e os 8 anos de seguimento para os 90.5%, tendo os autores concluído que a maior 
susceptibilidade para a perda de implantes em indivíduos com história de doença periodontal 
pode manifestar-se apenas após longos períodos de observação. 
No estudo de Karoussis e col. (2004)178, foram comparadas de forma prospectiva as mudanças 
clínicas e radiográficas periodontais e peri-implantares em implantes com um tempo de 
função médio de 10 anos. Oitenta e nove indivíduos totalizando 179 implantes foram 
examinados, sendo que após 10 anos, todos os parâmetros clínicos avaliados com excepção do 
índice de placa bacteriana foram estatisticamente diferentes entre dentes e implantes. Os 




factores que afectaram a perda óssea marginal foram os hábitos tabágicos, problemas 
sistémicos, nível de inserção clínica, localização do implante e as diferenças nas medidas de 
profundidade à sondagem peri-implantar, com os autores a registarem uma frequência muito 
baixa de locais peri-implantares com sondagem de 5 ou 6 mm. Os autores concluem que 
mesmo numa coorte de indivíduos susceptíveis a doença periodontal, a média de perda óssea 
foi muito reduzida, demonstrando uma boa previsibilidade para o uso dos implantes nesses 
indivíduos.  
Segundo Hammerle e Glauser (2004)141, a doença periodontal não tratada constitui um factor 
de risco para a perda de implantes como resultado de um aumento da probabilidade de 
contaminação da superfície do implante com bactérias periodontopatogénicas e subsequente 
infecção dos tecidos peri-implantares. 
Aloufi e col. (2009)179 compararam os parâmetros clínicos peri-implantares de 61 pacientes 
(31 pacientes diagnosticados com periodontite crónica severa generalizada e 30 pacientes 
diagnosticados com periodontite ligeira ou ausência de periodontite), tendo verificado uma 
perda superior significativa do nível de inserção clínica nos implantes dos pacientes 
diagnosticados com periodontite crónica severa generalizada (p<0.05). 
Schou (2008)177 conduziu uma meta-análise na qual concluiu que existia uma maior 
incidência de patologia peri-implantar nos pacientes susceptíveis à periodontite. Nesse estudo, 
o autor refere que a reabilitação com implantes de pacientes susceptíveis para a doença 
periodontal não é contraindicado desde que seja empregue um programa de controlo da 
infecção adequado e um programa de manutenção individualizado, mas que a incidência mais 
elevada de patologia peri-implantar poderia colocar em risco a longevidade da reabilitação 
com implantes nesses pacientes, tendo outros autores chegado à mesma conclusão em 
revisões literárias.180 Além das diferenças a nível clínico, é possível de ser identificada uma 




diferença ao nível da perda óssea marginal, com uma perda após 5 anos de função superior em 
média 0.5 mm (IC 95% 0.06-0.94) para os pacientes com história de periodontite 
comparativamente aos pacientes sem diagnóstico de periodontite.181 
Do mesmo modo, Quirynen e col. (2005)182, identificou a remanescência de tecido 
granulomatoso ou de cicatrização na zona receptora do implante após extracção dentária 
como factor de risco para a ocorrência de patologia peri-implantar retrógrada     
 
Tabaco 
O consumo do tabaco constitui um dos factores comummente discutidos no que 
respeita ao seu efeito adverso sobre a reabilitação com implantes. 
Existem relatos de um aumento das falhas de implantes para o dobro em pacientes fumadores 
comparativamente a pacientes não fumadores.11  
Relativamente ao efeito do tabaco sobre os tecidos periodontais, o consumo de tabaco age ao 
nível das defesas do hospedeiro (diminuição da função PMN, diminuição do rácio de 
CD4+/CD8+, e diminuição da concentração de IgA e IgG salivares); da destruição da matriz 
extra celular e do aumento da perda óssea (por intermédio do aumento da concentração de 
citoquinas pró-inflamatórias e mediadores inflamatórios como a IL-1, TNF-α e PGE-2 e do 
aumento de metaloproteinases da matriz); e do comprometimento da capacidade de 
regeneração (induzindo alterações vasculares e conjuntivas por intermédio da diminuição do 
aporte de oxigénio e nutrientes aos tecidos e da diminuição da síntese de colagénio).183 Este 
processo implica um aumento da probabilidade de ocorrência de doença periodontal, e por 
analogia, de patologia peri-implantar.     
De facto, relativamente à patologia peri-implantar, diversos estudos de revisão identificaram o 
consumo de tabaco como factor de risco para a sua ocorrência,84,143,183,184 sendo ainda possível 




encontrar evidência em estudos comparativos e de coorte acerca do efeito negativo ao nível da 
perda óssea;185-187 e do sucesso do tratamento da própria patologia peri-implantar.188 Lindquist 
e col. (1996)189 realizaram um estudo de coorte prospectivo em quarenta e sete indivíduos 
desdentados totais reabilitados com implantes (n = 273) com um seguimento entre 12 e 15 
anos, tendo verificado que os indivíduos com má higiene oral apresentavam um perda óssea 
superior ao redor dos implantes comparativamente aos indivíduos com boa higiene oral 
(p<0.001), sendo que a associação entre higiene oral insatisfatória e consumo de tabaco levou 
a uma média de perda óssea 3 vezes superior ao grupo não fumador com boa higiene, 
provando a associação entre estes 2 factores. Lindquist e col. (1997)190 realizou um estudo 
com o objectivo de avaliar a influência dos hábitos tabágicos e outros possíveis factores 
relevantes na perda óssea peri-implantar, tendo avaliado 45 indivíduos desdentados totais (21 
fumadores e 24 não fumadores), que se encontravam em terapia de suporte há 10 anos. Apesar 
da média de perda óssea peri-implantar ter sido reduzida (cerca de 1 mm), esta foi 
significativamente superior (cerca de 2 vezes) em fumadores comparativamente aos não 
fumadores (p < 0.001). Quando o grupo de fumadores e não fumadores foram avaliados 
conjuntamente, os indivíduos com uma higiene oral deficitária apresentaram uma perda óssea 
superior comparativamente aos indivíduos com boa higiene oral, ao passo que dentro do 
grupo dos fumadores, aqueles com higiene oral deficiente apresentaram uma perda óssea 
significativamente maior (p < 0.001) quando comparados aos que mostraram uma boa higiene 
oral. Os autores sugerem ainda uma associação dose dependente entre a perda óssea e o 
número de cigarros fumados por dia, com os indivíduos que consumiam mais de 14 cigarros 
por dia a apresentarem maior perda óssea durante o período de avaliação. 
 




2.2.9.3 Parâmetros relacionados com a localização dos implantes 
Os parâmetros relacionados com a localização dos implantes constituem outro campo 
que poderá influenciar a incidência de patologia peri-implantar: a posição dos implantes 
(maxila ou mandíbula; anterior ou posterior); e a proximidade entre dentes e implantes são 
factores que têm sido discutidos na literatura científica. 
 
Posição dos implantes 
As características do osso no local de implantação e a localização anatómica estão 
entre os factores que parecem influenciar profundamente as taxas de falhas, com taxas de 
sobrevivência mais baixas a serem geralmente registadas na maxila, podendo este facto ser 
explicado principalmente pelos diferentes tipos de qualidade óssea e condições de carga dos 
implantes nestas áreas.116 Por regra, a mandíbula possui uma camada cortical mais densa e 
espessa comparativamente com a maxila, e a camada cortical em ambas as arcadas tem 
tendência a tornar-se mais fina e porosa no sentido anterior-posterior, assim como a 
componente trabecular é mais densa na mandíbula que na maxila e nas zonas anteriores que 
nas posteriores. 
Adicionalmente, os implantes colocados em zonas posteriores suportam cargas oclusais 
superiores,191-193 colocando-os em risco aumentado para a incidência de complicações. 
Haas e col. (1996)187, num estudo retrospectivo comparativo entre 107 pacientes fumadores 
(com 366 implantes) e 314 pacientes não fumadores (com 1000 implantes), observaram que a 
incidência de patologia peri-implantar era mais elevada no grupo dos fumadores, com uma 
incidência superior significativa na maxila em relação à mandíbula.    
 




Proximidade do implante a outros dentes e implantes 
A proximidade do implante a outros dentes e implantes é defendida como possível 
factor de risco para a incidência de patologia peri-implantar, por intermédio da hipótese da 
possível translocação de bactérias entre implantes ou de dentes para implantes sustentada por 
um conjunto de estudo descritos num estudo de revisão:143 Este estudo indicou um aumento 
da frequência registada de bactérias periodontopatogénicas em indivíduos possuindo dentes e 
implantes comparativamente com indivíduos possuindo apenas implantes, além de que um 
dente com patologia periodontal poder agir como reservatório de bactérias patogénicas 
potenciais colonizadoras dos implantes.   
 
2.2.9.4 Parâmetros relacionados com as características da reconstrução 
Os parâmetros relacionados com a reconstrução têm em conta a forma e as condições em que 
a reabilitação é executada. 
  
Tempo de seguimento 
O tempo de seguimento do implante constitui uma variável com efeito na incidência 
da patologia peri-implantar. Tonetti (1999)53, sugeriu que a função de densidade da perda de 
implantes diminui ao longo do tempo, enquanto os dados emergentes indicavam que a 
incidência de patologia peri-implantar aumentava com o tempo de seguimento, sendo que esta 
hipótese foi corroborada por Kourtis e col. (2004)194 que apontam a patologia peri-implantar 
como principal causa das falhas tardias nos implantes. Do mesmo modo, Maximo e col. 
(2008)195 num estudo transversal, apontam correlações significativas entre o tempo de carga 
do implante e a incidência de patologia peri-implantar. 
 Características do implante (comprimento, diâmetro, superfície) 




Um implante, como unidade funcional de uma reabilitação protética, possui diferentes 
características de desenho que variam conforme os diferentes sistemas.  
Tomando como referência o Sistema Branemark (Nobel Biocare), o comprimento de um 
implante pode variar entre os 7 mm e os 18 mm num implante standard, o diâmetro entre 3.3 
mm e 6 mm, e a superfície variar entre maquinada (lisa) e oxidada (porosa).196 
Em termos genéricos, quanto maior for o comprimento do implante, maior será a área de 
superfície para a osteointegração, e por conseguinte de suporte da prótese. Vários estudos têm 
reportado percentagens de sobrevivência mais baixas para implantes de comprimento mais 
curto.197-199 Esta observação poderá ser interpretada de 2 formas: Primeiro, implantes mais 
curtos possuem uma superfície de contacto implante-osso mais curta, encontrando-se mais em 
risco para a sobrecarga oclusal biomecânica; e segundo, a infecção no sentido coronal-apical, 
característica da patologia peri-implantar clássica de origem infecciosa, pode necessitar de 
menos tempo para causar perda óssea marginal de uma porção crítica da osteointegração 
estabelecida, levando a uma ocorrência mais rápida da falha do implante.     
Relativamente à superfície dos implantes, segundo uma meta-análise realizada por Esposito e 
col. (2005)200, em implantes Branemark com 3 anos de seguimento, ocorrem mais casos de 
patologia peri-implantar em implantes de superfície rugosa comparativamente a implantes de 
superfície maquinada. O mesmo achado foi reportado por Rosenberg e col. (2004)201, para 
implantes com superfície de hidroxiapatite potenciado pelas condições dos pacientes 
(periodontalmente comprometidos). Estes dados foram corroborados por investigações 
experimentais no modelo animal202,203 que chegaram à conclusão que a patologia peri-
implantar induzida por ligaduras em cães Beagle, progredia espontaneamente com maior 
facilidade em implantes de superfície rugosa. Este facto poderá ser devido à maior facilidade 
de adesão microbiana à superfície rugosa comparativamente à superfície maquinada. Teughels 




e col. (2006)204, conduziu uma revisão sistematizada da literatura sobre o efeito das 
características do material e/ou topografia da superfície do implante no desenvolvimento do 
biofilme (placa bacteriana), concluindo que superfícies de implantes com um grau de 
rugosidade superior a R= 0.2 micro facilitam a formação de biofilme. Quirynen e col. 
(2005)182, num estudo retrospectivo de avaliação das condições predisponentes para a 
ocorrência de patologia peri-implantar retrógrada em implantes do sistema Brånemark, 
observou uma maior incidência de patologia peri-implantar retrógrada em implantes com 
superfície TiUnite (rugosa). 
 
Características dos componentes protéticos  
Os componentes de uma reabilitação protética implantossuportada (pilar, parafuso do 
pilar, coroa/prótese) poderão relacionar-se com a ocorrência de patologia peri-implantar, na 
medida em que são parte da equação quando a patologia ocorre por sobrecarga oclusal.108  
No que respeita aos pilares, não existe evidência científica que as diferentes topografias de 
superfície influenciem a acumulação de placa bacteriana quer no modelo animal205 quer no 
modelo humano, como comprovado por Wennerberg e col. (2003)206 por intermédio de um 
ensaio clínico aleatorizado que comparou a acumulação de placa bacteriana durante 4 
semanas em diferentes superfícies de pilares, não tendo encontrado nenhuma relação.  
 
Relativamente ao tipo de reconstrução protética, tem sido observada uma maior incidência de 
perda de implantes e complicações protéticas em pacientes desdentados parciais reabilitados 
com um pequena ponte suportada por 2 implantes comparativamente a uma ponte suportada 
por 3 ou mais implantes.121,207,208 Isto poderá ocorrer, devido a uma situação 




biomecânicamente desfavorável em relação ao número de implantes que suportam a 
estrutura.191  
O tipo de material de restauração utilizado na prótese varia entre acrílico, metalo-acrílico, 
metalo-cerâmico e cerâmico. Tem sido defendida a hipótese académica da utilização do 
acrílico como forma de redução da concentração do stress oclusal no interface osso-
implante,209 actuando como agente de absorção do choque, hipótese essa suportada por 
estudos de análise finita de elementos e modelos matemáticos.210,211 No entanto, não foram 
encontradas diferenças significativas na perda óssea marginal de implantes restaurados com 
cerâmica ou com acrílico.212 
A presença de dentes suspensos numa prótese fixa tem sido considerada como um factor de 
risco devido ao aumento considerável da carga oclusal sobre os implantes, especialmente 
sobre o implante mais distal,209 tendo estes resultados sido suportados por estudos in vitro,213-
215
 propondo um máximo de 15 mm de extensão do dente suspenso na mandíbula.215 Numa 
meta-análise recente, foi concluído a partir de estudos de coorte retrospectivo não existirem 
diferenças ao nível da perda óssea em implantes que suportam uma prótese com dentes 
suspensos devido a este factor per si;216 sendo que no entanto Bragger e col. (2001)217, 
observou um aumento da incidência de complicações protéticas em próteses fixas 
implantossuportadas com dentes suspensos.  
A relação implante-coroa tem sido considerada teoricamente como um factor de risco para a 
ocorrência de complicações protéticas nos implantes: Quando a altura do complexo pilar-
coroa é substancialmente aumentada, a força de alavanca sobre a cabeça do implante aumenta, 
o que na presença de um aumento das forças laterais, poderá provocar o desaperto dos 
parafusos protéticos ou fracturar componentes.218 Contudo esta teoria não foi suportada, não 




tendo sido encontrada evidência por intermédio de ensaios clínicos,219 estudos de coorte,220-222 
ou meta-análises.223   
As complicações mecânicas de próteses implantossuportadas compreendem a fractura de 
componentes protéticos, desaperto ou descimentação de componentes protéticos, ou desajuste 
passivo.  
As causas das fracturas de componentes protéticos podem ser variadas: desde casos clínicos 
com particularidades funcionais e anatómicas, a hábitos parafuncionais, ao incorrecto desenho 
da prótese ou ligadas a características dos materiais.224 Relativamente aos hábitos 
parafuncionais, existe pouca evidência clínica que o bruxismo em particular possua uma 
relação causal com o aumento de falhas de implantes.225,226 No entanto, parece haver um 
consenso alargado que a carga excessiva ou stress oclusal indevido poderão provocar perda 
óssea, se secundariamente associado às características do osso.170  
As próteses implantossuportadas podem ser aparafusadas ou cimentadas. As vantagens de 
uma prótese aparafusada prendem-se com a possibilidade de remover a prótese com 
facilidade. Todavia, os problemas com os parafusos são um dos mais comuns no que respeita 
a complicações mecânicas. Um estudo retrospectivo reportou uma incidência de 38% na 
incidência de desaperto de parafusos227 sendo suportado por diversos estudos clínicos.121,228-
230
 O parafuso constitui o elo mais fraco em qualquer sistema de implantes. Numa análise 
teórica de fadiga do metal em parafusos de ouro, os autores apontaram a importância de 
manufacturar uma prótese de forma precisa e utilizando implantes suficientes de forma a 
minimizar a fadiga.231-233 No entanto Kallus e Bessing (1994)234 afirmaram que os desapertos 
de parafusos são devidos a desajuste da estrutura da prótese, sendo da responsabilidade do 
operador.  




A significância dos desapertos e descimentações tem sido discutida na literatura, na 
perspectiva da possível colonização bacteriana desses espaços que desta forma poderiam ter 
um papel na etiologia da patologia peri-implantar.235 Esta teoria evoluiu de observações in 
vitro235 e in vivo,31,33 podendo segundo alguns autores provocar o vazamento de bactérias para 
o sulco peri-implantar, induzindo infiltração celular localizada ao nível da interface implante-
pilar, tal como observado em animais236 e possivelmente em humanos.150,237 No entanto, não 
existem achados epidemiológicos que substanciem esta hipótese. 
 
2.2.9.5 Parâmetros relacionados com a inserção dos implantes 
Os parâmetros relacionados com as características da reconstrução possuem em teoria 
um efeito potencial superlativo na ocorrência da patologia peri-implantar, dado constituírem o 
grupo de parâmetros que compõe a unidade de reabilitação “implante”. 
Faseamento da cirurgia de implantes  
O faseamento da cirurgia de implantes compreende 3 tipos diferentes de abordagem 
cirúrgica na inserção dos implantes: a abordagem clássica para o sistema Nobel Biocare em 2 
fases cirúrgicas com inserção do implante na primeira intervenção e do pilar na segunda 
intervenção, contendo um período de cicatrização entre elas; a abordagem em 1 fase cirúrgica 
com inserção do implante e pilar na mesma fase cirúrgica; e a função imediata com inserção 
do implante, pilar e coroa no mesmo passo cirúrgico. 
As vantagens e desvantagens das diferentes abordagens são objecto de acesa discussão na 
comunidade científica desde há vários anos a esta parte, com a abordagem clássica a defender 
percentagens de sucesso mais altas nas reabilitações com implantes (conceito cada vez menos 
provável como verificado numa meta-análise por Esposito e col. (2007,2009)238,239 e os 
defensores das outras abordagens a advogarem os ganhos em termos de tempo de reabilitação 
sem prejuízo da percentagem de sucesso.39,51,240-242   




Ainda assim, os tempos de seguimento dos implantes em função imediata são muito 
diminutos quando comparados com os dados existentes de seguimento a longo prazo dos 
implantes inseridos pela técnica clássica,243 sendo que a esmagadora maioria dos estudos 
sobre implantes colocados em função imediata contêm apenas dados acerca da sobrevivência 
dos implantes, não providenciando informação acerca das modificações ocorridas nos tecidos 
moles ao longo do tempo.244 
Um estudo de coorte sobre factores de risco para a falha dos implantes concluiu que o tempo 
de carga (função imediata) constituía um factor de risco para a perda de implantes, mesmo 
após o ajuste para a idade, género e posição anatómica do implante.245  
     
Colocação de implantes em situações não ideais (osso transplantado, pós-extracção, local 
periodontalmente comprometido)  
Actualmente, a evidência científica derivada de meta-análises não é inequívoca de que 
os implantes colocados em zonas cicatrizadas, possuam uma taxa de sobrevivência superior 
comparativamente aos implantes colocados em zonas de pós-extracção: se por um lado 
existem estudos que indicam rácios de risco de 3.62 para falhas de implantes colocados em 
pós-extracção,246 por outro existem estudos que não encontram diferenças significativas entre 
ambas as modalidades.247 
Segundo uma meta-análise, os implantes colocados em osso transplantado regra geral 
apresentam taxas de complicações mais altas quando comparados com implantes colocados 
em osso residual.248 
Relativamente à colocação de implantes em zonas periodontalmente comprometidas a 
literatura não é esclarecedora: existem estudos que registaram um risco superior de incidência 
de patologia peri-implantar comparativamente a implantes colocados em zonas cicatrizadas, 




especialmente quando associada a implantes com cobertura de hidroxiapatite,201 tendo a seu 
favor um seguimento de 10 anos; ao passo que Sbordone e col. (1999)249 não encontraram 
diferenças significativas na profundidade à sondagem ou níveis de inserção clínicos entre as 
duas modalidades após um seguimento de 3 anos. Num estudo efectuado por Malo e col. 
(2007)250 em 184 pacientes periodontalmente comprometidos reabilitados com 433 implantes 
utilizando 2 protocolos clínicos distintos (clássico vs. estandardizado), foi registada uma taxa 
de incidência de patologia peri-implantar de 3%, sendo justificada pelos autores como devido 
à implementação de um protocolo rígido de manutenção. No entanto, as percentagens de 
sobrevivência registadas foram de 91% após 5 anos para o protocolo clínico clássico e 100% 
após 1 ano para o protocolo clínico estandardizado, atribuindo essa melhoria à utilização 
desse protocolo (técnica cirúrgica regenerativa, medicação para controlo da resposta anti-
inflamatória, protocolo de manutenção específico e a utilização de implantes com superfície 
oxidada). 
      
2.2.9.6 Parâmetros relacionados com a periodicidade das consultas de higiene oral do 
paciente 
Foi discutido anteriormente neste trabalho a importância da avaliação da higiene oral 
assim como da implementação de índices de diagnóstico que pudessem servir de indicadores 
de risco para a incidência de patologia peri-implantar. É do consenso global na comunidade 
científica a importância de um protocolo de manutenção para as reabilitações 
implantossuportadas, instituindo um regime preventivo eficaz de forma a manter a saúde dos 
tecidos peri-implantares; e que quando uma condição patológica for diagnosticada, seja 
iniciada uma intervenção o mais depressa possível.251 Vários estudos sublinham a importância 
da manutenção como condição necessária para o sucesso dos implantes a longo prazo, assim 




como forma de prevenção ou diagnóstico precoce da patologia peri-implantar.71,177,252 Kourtis 
e col. (2004)194 colocaram o foco na necessidade de um programa de “recall” severo para os 
pacientes reabilitados com implantes. 
 
2.2.10 Estudos de prevalência da patologia peri-implantar  
Do ponto de vista clínico pouco é sabido acerca da patologia peri-implantar. Dos 
poucos estudos realizados, foram reportadas grandes variações na prevalência da patologia 
peri-implantar, sendo neste momento pouco claro se estas variações resultam de uma 
variabilidade na definição e/ou detecção da doença ou de diferenças entre várias populações 
ou sistemas de implantes.53 Em 1998, Esposito relata numa revisão sistematizada da 
literatura116 que o número de implantes que falharam devido à presença de patologia peri-
implantar parece ser muito baixo entre os estudos longitudinais. Numa tentativa de calcular a 
prevalência da perda de implantes causada por patologia peri-implantar, a média encontrada 
foi de 7.7%. No entanto estes dados devem ser interpretados com cautela uma vez que nem 
todos os estudos deixaram claro qual foi a razão da falha do implante. 
Mombelli e Lang (1998)103 e Mombelli (1999)104 compartilham da mesma opinião em relação 
às estimativas da frequência da patologia peri-implantar, não só devido ao facto de os estudos 
variarem em relação aos parâmetros utilizados para definir a doença, como também na 
selecção dos participantes e respectivo período de acompanhamento, tornando difícil efectuar 
uma comparação directa entre diferentes estudos. Deste modo, a frequência geral da patologia 
peri-implantar deve situar-se em torno de 5% a 10%.  
Maximo e col. (2008)195, num estudo transversal em 113 indivíduos e 347 implantes, 
relataram uma prevalência de patologia peri-implantar de 7.5%, tendo encontrado correlações 




positivas significativas entre as variáveis aumento do tempo de função e perda óssea 
periodontal com a ocorrência de patologia peri-implantar. 
López-Cerero (2008)73, num estudo de revisão, relatou uma prevalência de patologia peri-
implantar de 10% após 5 anos de função, tendo verificado que o principal factor de risco para 
a sua ocorrência consistiu na presença prévia de doença periodontal. 
Zitzmann e Berglundh (2008)253 num estudo de revisão, relataram os dados de uma selecção 
de estudos cujos critérios de inclusão teriam de ser transversais ou longitudinais, possuir pelo 
menos 50 implantes tratados e um tempo de função igual ou superior a 5 anos, resultando na 
inclusão de apenas 2 estudos transversais. Os autores chegaram a resultados de prevalência 
para a patologia peri-implantar entre 28 e 56% ao nível do paciente, e entre 12 e 43% ao nível 
do implante. 
Jung e col. (2008)254 efectuaram uma revisão sistemática de estudos de coorte prospectivos ou 
retrospectivos em reabilitações unitárias com pelo menos 5 anos de função, tendo relatado 
uma prevalência de patologia peri-implantar de cerca de 9.7% dos 26 estudos incluídos. 
Ferreira e col. (2006)169, efectuaram um estudo transversal com 212 pacientes reabilitados 
parcialmente com próteses implantossuportadas, no qual a prevalência de patologia peri-
implantar registada foi de 8.9%, sugerindo que os indivíduos com periodontite, diabetes e 
baixo índice de higiene oral possuem uma probabilidade maior de desenvolver patologia peri-
implantar. 
Roos-Jansaker e col. (2006)255 efectuaram um estudo de coorte em que relataram uma 
prevalência para a patologia peri-implantar de 16%. Todavia, a patologia peri-implantar foi 
definida como a perda óssea de 3 mm em combinação com presença de hemorragia à 
sondagem, de supuração ou ambos.  




Com o objectivo de realizar uma comparação clínica entre a resposta tecidular peri-implantar 
e periodontal à acumulação de placa bacteriana ao longo do tempo, Toijanic e col. (2001)256  
avaliaram 50 indivíduos reabilitados com implantes. As avaliações demonstraram que o 
tempo decorrido desde a inserção do implante teve um impacto positivo nos valores do índice 
de hemorragia (p < 0.001). Foi também encontrada uma correlação positiva entre a 
localização dos implantes e os valores de placa bacteriana, com um efeito mais pronunciado 
nas regiões distais e linguais (p < 0,001). Os resultados deste estudo demonstraram que para 
qualquer nível de acumulação de placa bacteriana, os tecidos moles peri-implantares exibiram 
significantemente valores mais altos de índice de hemorragia quando comparados com os 
dentes naturais. Isto sugere que os tecidos que circundam o implante apresentam um risco 
mais elevado de desenvolver alterações inflamatórias comparativamente com dentes naturais, 
para um nível de placa bacteriana semelhante. Segundo os autores, as visitas de terapia de 
suporte deveriam ser modificadas para indivíduos que foram reabilitados com implantes, com 
o objectivo de prevenir a ocorrência de patologia peri-implantar. Tais visitas deveriam incluir 
revisões constantes com um aumento da frequência da profilaxia e instruções para a melhoria 
dos cuidados com a higiene oral.  
Rutar e col. (2001)257 compararam clínica e microbiologicamente as condições periodontais e 
peri-implantares em indivíduos desdentados parciais que apresentavam implantes em função 
(n = 64) por períodos que variavam entre 5 e 10 anos. Os tecidos ao redor de 15 implantes 
evidenciaram sinais de patologia peri-implantar (hemorragia e/ou supuração, presença de 
bolsas peri-implantares e perda óssea) em uma ou duas visitas anuais durante o período do 
estudo; 9 implantes apresentaram apenas um episódio e 6 evidenciaram dois episódios de 
inflamação peri-implantar; tendo as infecções ocorrido nos primeiros 5 anos de função. 
Quarenta e dois implantes demonstraram pelo menos uma superfície, em quatro, com uma 




profundidade à sondagem superior a 4 mm, sendo que todos os 15 implantes com história de 
patologia peri-implantar se encontravam neste grupo. Os implantes com uma profundidade à 
sondagem ≤ 4 mm não apresentaram infecções peri-implantares. Oitenta por cento dos 
implantes evidenciaram hemorragia à sondagem em pelo menos um local, enquanto 89% dos 
indivíduos demonstraram hemorragia ao redor de dentes. Os resultados do modelo de 
regressão linear calculado para estimar o impacto do tempo de instalação e de função do 
implante, a presença de sinais de inflamação em visitas anteriores, história de tabagismo, 
frequência de manutenção e procedimentos de higiene não foram significativos.   
Quinze indivíduos reabilitados com implantes (n = 57), monitorizados durante 10 anos foram 
avaliados por intermédio de parâmetros clínicos, microbiológicos e radiográficos por 
Leonhardt e col. (2002)258: A média de perda óssea encontrada após 10 anos de seguimento 
foi de 1.7 mm (± 1.2 mm). A hemorragia à sondagem foi registada em 61% dos locais. Os 
indivíduos evidenciaram sinais de inflamação tanto nos dentes quanto nos implantes 
avaliados, apesar dos dentes apresentarem um reduzido número de bolsas periodontais 
superiores a 6 mm. Os resultados deste estudo sugerem que mesmo em implantes com a 
presença de microorganismos periodontopatogénicos, a sobrevivência e taxa de sucesso dos 
mesmos em longo prazo não foram influenciadas pela presença destes microorganismos.  
Numa revisão sistemática da literatura sobre as taxas de complicação e sobrevivência de 
implantes após um período de 5 anos, Pjertusson e col. (2004)259 (numa análise em que 
englobou 21 artigos) registaram uma taxa de complicações biológicas e patologia peri-
implantar de 8,6%. No entanto os autores chamam a atenção para a interpretação cautelosa 
destes resultados, dado que a definição de doença possuía grande variabilidade entre os 
estudos analisados.  




Lang e col. (2004)130 num estudo de revisão, descreveram que os relatos de complicações 
biológicas variaram bastante nos 8 estudos de coorte em que basearam a sua análise, 
registando uma taxa de ocorrência de patologia peri-implantar e complicações biológicas de 
8.6% nos indivíduos que utilizavam próteses fixas sobre implantes e de 11.7% para 
reconstruções onde se efectuou a união entre dentes e implantes, após um seguimento de 5 
anos.  
Tendo em consideração os diferentes estudos de revisão efectuados em diferentes períodos de 
tempo, podemos concluir que a mediana da prevalência da patologia peri-implantar, calculada 
em função dos diferentes estudos se encontra sensivelmente nos 9%. 
 
2.2.11 Tratamento da patologia peri-implantar 
A patologia peri-implantar é um dos problemas que afectam os implantes. A sua 
incidência verdadeira é provavelmente subestimada e poderá ser influenciada por vários 
factores incluindo as características das superfícies do implante e o seu desenho. Se for 
deixada sem tratamento, é muito provável que a patologia peri-implantar provoque a perda 
desse mesmo implante.260 Têm sido sugeridas diferentes estratégias para gerir a patologia 
peri-implantar, contudo não é claro quais as mais eficientes.260 Várias intervenções (muitas 
vezes combinadas) têm sido sugeridas para o seu tratamento incluindo: (a) destartarização 
mecânica, (b) terapêutica farmacológica (irrigação com clorohexidina sub-gengival, 
antibióticos locais ou sistémicos); (c) procedimentos  cirúrgicos incluindo: limpeza cirúrgica 
com abertura de retalho e (1) remoção bactérias (usando o laser); (2) alisamento da superfície 
do implante (para diminuir rugosidades superficiais ) e remoção de estruturas do implante não 
suportadas que facilitam a acumulação de placa bacteriana; (3) “descontaminação” ou 
“desintoxicação” da superfície do implante usando vários agentes químicos ou laser.261 Após 




o objectivo primário da intervenção cirúrgica se concretizar, isto é, a superfície do implante se 
encontrar livre de bactérias, poderá ser necessário corrigir as condições anatómicas de forma a 
melhorar o controlo da placa bacteriana e eliminar o ambiente favorável às bactérias 
anaeróbias (eliminação de bolsas peri-implantares patológicas). Isto poderá ser obtido tanto 
com procedimentos dissectivos ou em alternativa, com procedimentos de regeneração óssea 
(incluindo regeneração óssea assistida/ guiada autóloga ou por enxertos alogénicos, etc.).261   
Relativamente ao tratamento não cirúrgico, existem apenas alguns ensaios clínicos que 
avaliam a eficiência de antibióticos locais (doxiciclina, atridox) como coadjuvantes do 
desbridamento manual, exibindo diferenças estatisticamente significativas a favor de 
aplicação do antibiótico tópico.262 Efectivamente, após 4 meses apresentavam diferenças 
estatisticamente significativas na sondagem de bolsas e nível de inserção (NI), com diferenças 
de 0.61mm [intervalo de confiança (IC) de 95%: 0.40 - 0.82mm], e 0.59mm (IC 95%: 0.39 – 
0.79mm) respectivamente. Os pacientes incluídos neste estudo demonstraram uma perda 
óssea que excedia 50% do comprimento do implante na avaliação basal, tendo por isso sido 
considerados como afectados de uma forma severa de patologia peri-implantar. Apesar do 
resultado geral de 0.6mm de melhoria para o NI e para a sondagem de bolsas ter sido positivo, 
foi clinicamente difícil de se observar, e o follow-up limitado a 4 meses foi definitivamente 
demasiado curto para providenciar indicações úteis dos resultados das intervenções. 
Existem 2 ensaios clínicos sobre o tratamento não cirúrgico da patologia peri-implantar 
utilizando a irrigação com gel de clorohexidina numa concentração de 0.2% como 
coadjuvante da remoção mecânica de depósitos em bolsas peri-implantares,118,263 tendo os 
autores registado melhorias ao nível dos parâmetros clínicos peri-implantares em cerca de 80 
a 89% dos pacientes, nomeadamente a redução de bolsas peri-implantares para 4 mm e uma 
melhoria dos níveis de inserção clínicos, do índice de placa bacteriana e do índice de 




hemorragia, tendo-se mantido estáveis no ano seguinte à intervenção terapêutica. É de 
salientar que a falta de evidência forte do tratamento eficaz de patologia peri-implantar, 
poderá levar a uma interpretação errónea, tal como os tratamentos actuais poderão não ser 
efectivos.264-268 Contudo hoje não sabemos quais intervenções são mais efectivas e para as 
intervenções com graus similares não sabemos quais possuem menos efeitos secundários e 
quais poderão ser mais fáceis e/ou mais baratas de utilizar. 
 
3. OBJECTIVOS DO ESTUDO 
3.1 Objectivo geral 
O objectivo geral deste estudo consiste em identificar os possíveis factores associados 
ao aumento do risco para a ocorrência de patologia peri-implantar e consequente insucesso do 
implante do sistema Nobel Biocare. 
 
3.2 Objectivos específicos  
Os objectivos específicos deste estudo são os seguintes:  
1. Descriminação entre 2 grupos (casos e controlos) dos factores de risco associados ao 
desfecho (patologia peri-implantar) e a sua importância relativa, com as análises 
apresentadas por valores de covariáveis pertencentes aos grupos: Estado de saúde, 
localização dos implantes, características da reconstrução, características da inserção 
dos implantes, índices de avaliação e  periodicidade das consultas do paciente; 
2. Verificação da possível interacção da componente biológica e biomecânica na 
etiopatogenia da patologia peri-implantar; 
3. Identificação dos factores de risco exógenos possíveis de serem controlados.  




4. MATERIAIS E MÉTODOS 
4.1. População 
A população estudada foi constituída por pacientes com mais de 18 anos, de ambos os 
géneros, reabilitados com implantes dentários do sistema Nobel Biocare no Centro de 
Implantologia e Reabilitação Oral Fixa Malo Clinic- Lisboa.  
 
4.2. Selecção da amostra 
Por se tratar de um estudo epidemiológico de base hospitalar realizado no Centro de 
Implantologia e Reabilitação Oral Fixa Malo Clinic- Lisboa, a população de estudo consiste 
nas pessoas que procuraram este centro clínico. O presente estudo utilizou como amostra os 
indivíduos reabilitados com implantes dentários, com características adequadas (após análise 
dos critérios de inclusão e exclusão), seleccionada durante o tempo de recolha de dados que 
decorreu entre Janeiro de 2009 e Julho de 2009. A amostra final foi de 1350 indivíduos. 
 
4.2.1 Definição de casos e controlos 
4.2.1.1 Definição de casos 
Indivíduos reabilitados com implantes dentários do sistema Nobel Biocare no Centro 
de Implantologia e Reabilitação Oral Fixa Malo Clinic- Lisboa com diagnóstico de patologia 
peri-implantar.  
 
4.2.1.2 Definição de controlos 
Indivíduos reabilitados com implantes dentários no Centro de Implantologia e 
Reabilitação Oral Fixa Malo Clinic- Lisboa sem diagnóstico de patologia peri-implantar.  




Os controlos têm, deste modo, origem na mesma população que os casos, sendo aceitável 
considerar que qualquer controlo que viesse a desenvolver patologia peri-implantar fosse 
igualmente referenciado para o centro clínico. 
 
4.2.1.3 Critérios de inclusão 
Foram aplicados os seguintes critérios de inclusão:  
(1) Pacientes submetidos a cirurgia de inserção de implantes dentários e seguidos no Centro 
de Implantologia e Reabilitação Oral Fixa Malo Clinic- Lisboa;  
(2) Pacientes reabilitados com próteses implantossuportadas, com um tempo de seguimento 
mínimo de 1 ano após a cirurgia;  
(3) Pacientes que aceitaram participar por consentimento informado por escrito. 
 
4.2.1.5 Critérios de exclusão 
Foram aplicados os seguintes critérios de exclusão:269 
Pacientes que tenham sido submetidos a cirurgia para colocação de implantes dentários há 
menos de um ano; que recusem ou sejam incapazes de dar consentimento informado; cujos 
registos clínicos se encontrem incompletos ou ausentes; que executem terapêutica 
imunossupressiva; menores de 18 anos de idade; casos prevalentes de patologia peri-
implantar. 
 




4.2.1.6 Emparelhamentos entre casos e controlos 
O emparelhamento dos controlos relativamente aos casos foi efectuado tendo em conta 
as variáveis:53,270,271 Idade (intervalo etário de 2 anos), género e do tempo de seguimento do 
implante (intervalo de 2 meses).  
 
4.2.2 Dimensão da amostra 
Antecipando dificuldades na obtenção de participantes, optou-se por uma amostra que, 
sendo a mais pequena possível, permitisse atingir os objectivos principais do estudo. Como a 
maior dificuldade seria em relação aos caos estabeleceu-se uma proporção de 1:4 entre Casos 
e Controlos para optimizar o número de Casos necessários. 
A dimensão da amostra (n) foi calculada por um programa informático – Power and Sample 
size calculation version 2.1.30, February 2003.272,273  
 
Os parâmetros utilizados para o cálculo da amostra foram os seguintes: 
1. Estimativa da probabilidade de exposição nos controlos de 30%;274 
2. Nível de significância estatística de 95% (erro tipo I, ou alfa, de 0,05); 
3. Potência estatística do estudo de 80% (erro tipo II, ou beta, de 20%); 
4. A detecção de factores associados à patologia peri-implantar com um odds ratio (ψ) de 1,49 
ou superior nos casos relativamente aos controlos; 
5. Rácio de emparelhamento de casos: controlos de 1:4. 
 
Assim a dimensão mínima da amostra necessária para atingir os objectivos do estudo, 
segundo as características do cálculo de dimensão amostral, é de 1350 indivíduos distribuídos 
em 270 casos e 1080 controlos.  






4.3. Colheita de dados 
 
A colheita de dados foi efectuada por preenchimento dos dados em suporte digital no 
caderno de recolha de dados (Anexo I), através da consulta do ficheiro clínico do paciente 
(folhas de registo, radiografias, questionário médico, diário clínico), no qual pretendemos 
identificar os principais factores associados à ocorrência de patologia peri-implantar. Essa 
recolha de dados foi efectuada por intermédio de outro operador, ficando o investigador 
“cego” em relação às hipóteses do estudo. Com este tipo de recolha de dados pretendeu-se 
evitar um possível viés de memória caso se tivesse optado pelo questionário. 
Os processos clínicos dos casos e controlos eram consultados para recolha de informação 
relativa ao diagnóstico e outros dados.  
A sequência de processamento da informação foi a seguinte: 
Identificação na consulta de higiene oral de paciente referenciado ao centro clínico com 
diagnóstico (casos) ou sem diagnóstico (controlos) de patologia peri-implantar, ou 
alternativamente pela identificação através dos registos clínicos do centro clínico;  
Verificação dos critérios de inclusão e exclusão; Recolha da informação do processo clínico; 
Codificação do participante e inserção dos dados na ficha informática (Anexo I); Análise dos 
dados por processamento informático. 
 
Alguns dados recolhidos são respeitantes a um período de aproximadamente 6 meses a 1 ano 
anterior ao diagnóstico (casos) ou tempo de seguimento (controlos).   
 





4.4.1 Definição de variáveis  
A definição e operacionalização das variáveis é descrita de seguida e ilustrada na 
Tabela I. 
 
4.4.1.1 Variável dependente 
A variável dependente foi a Patologia peri-implantar, definida como a reacção 
inflamatória ao redor de um implante acompanhada de perda do osso de suporte na zona dos 
tecidos circundantes do implante. 
A patologia peri-implantar foi medida clinicamente pela presença de: (1) Bolsas peri-
implantares ≥ 5mm diagnosticadas por intermédio da introdução de uma sonda peri-implantar 
calibrada a 0.25N de força no sulco/bolsa peri-implantar;118 (2) Hemorragia à sondagem 
avaliada pela observação do sulco/bolsa após a sondagem;118 (3) Perda do nível de inserção 
igual ou superior a 2mm medida por intermédio da soma do valor da bolsa peri-implantar e da 
distância entre o ombro do implante e a margem da mucosa;145 (4) Perda óssea visível 
radiograficamente por intermédio da comparação de radiografias apicais.116  
Nos casos em que não existiu concordância entre as 4 medidas de diagnóstico foi dada 
prioridade à medida de diagnóstico “perda óssea visível ao raio-x”. 
A Patologia peri-implantar constituiu uma variável nominal de escala dicotómica (0=Não; 
1=Sim).  
 




4.4.1.2 Variáveis independentes  
As variáveis independentes representam características do participante que serão 
cruzadas com a variável dependente para que a associação entre ambas possa ser analisada. 
Neste estudo, as variáveis independentes representam os possíveis factores de risco 
associados com a patologia peri-implantar. As variáveis independentes foram agrupadas em 6 
grupos: 245,271,275  
1) Estado de saúde do paciente: permite caracterizar a saúde do paciente tendo em conta as 
variáveis: Comorbilidades segundo a escala da American Society of Anaesthesiology 
(ASA),171 história de periodontite (HP), terapia hormonal de substituição pós-menopáusica 
(THSPM) e consumo de tabaco (FUM).  
2) Localização dos implantes é um grupo de variáveis que caracteriza os implantes quanto ao 
maxilar onde foram inseridos (PI1), localização do implante no maxilar (região anterior ou 
posterior) (PI2) e a proximidade do implante a outros dentes e implantes (PROXI).  
3) Características da reconstrução: neste grupo são caracterizados o implante [utilizando 
variáveis como o comprimento do implante (CI) ou a superfície do implante (SI)] e o tipo 
de reconstrução protética [pelas variáveis como o tipo de material utilizado na prótese 
(TMUP), a relação implante:coroa (RIC) ou o Desajuste passivo (DP)].    
4) Características da inserção dos implantes é um grupo de variáveis que define as condições 
em que os implantes foram inseridos tendo em conta por exemplo o faseamento da cirurgia 
de implantes (FCI) em 2 fases cirurgicas ou em uma fase cirurgica, ou pela colocação do 
implante em local periodontalmente comprometido (ICLPC).  
5) Índices de avaliação: Este grupo de variáveis avalia as condições em que o implante se 
encontra na altura do diagnóstico utilizando variáveis como a presença de placa bacteriana 




ao redor do implante (PB), a presença de hemorragia ao redor do implante (H), a presença 
de bolsas peri-implantares (BPI), ou o nível ósseo de suporte do implante (NO). 
6) Periodicidade das consultas do paciente (PCHO) permite avaliar o paciente relativamente à 
sua assiduidade nas visitas ao centro clínico. 




Tabela I: Tabela de Definição de Variáveis 
Área Código Definição Proveniência Escala Tipo 
Variável 
Dependente 
PPI Patologia peri-implantar Consulta de processo 






I1 Idade Consulta do processo 
clínico 
Resposta aberta Contínua 
 
I2 Distribuição da idade por 
grupos etários 
Recodificado a partir de I1 1- [18-39 anos] 
2- [40-59 anos] 
3- [60-79 anos] 
4- ≥80 anos 
Ordinal 
 






Estado de saúde ASA Comorbilidades segundo 
escala da American Society of 
Anaethesiology 
Codificação a partir da 
recolha do processo clínico  
1-Paciente saudável (ASA I) 
2- patologia sistémica ligeira (ASA II) 
3- Patologia sistémica moderada a 
severa (ASA III) 
* (ver escala ASA 171) 
Ordinal 
 
HP História de periodontite Consulta do processo 





THSPM Terapia hormonal de 
substituição pós-menopáusica 






FUM Consumo de tabaco Consulta do processo 
clínico (registos de 
diagnóstico) 
1-Não fumador 
2-Ex-fumador (+ de 1 ano) 




PI1 Posição dos implantes por 
maxilar 
 
Consulta do processo 
clínico (formulário de 















Área Código Definição Proveniência Escala Tipo 
Localização dos 
implantes 
PROXI Proximidade do implante a 
outros dentes e implantes 
Consulta do processo 
clínico (radiografia) 
1-Desdentado 
2-1 dente natural 
3-2 dentes naturais 
4-1 implante 
5-2 implantes 




TSI Tempo de seguimento do 
implante 





4-> 10 anos 
Ordinal 
 
CI Comprimento do implante 
medido em milímetros 
Consulta do processo 
clínico (formulário da 










DI Diâmetro do implante medido 
em milímetros 
Consulta do processo 
clínico (formulário da 
colocação de implantes) 





SI Superfície do implante Consulta do processo 
clínico (formulário da 





TP Tipo de pilar Consulta do processo 
clínico (formulário da 












Área Código Definição Proveniência Escala Tipo 
Características 
da Reconstrução 
AP Altura do pilar medido em 
milímetros 
Consulta do processo 
clínico (formulário da 















TMUP Tipo de material utilizado na 
prótese 
Consulta do processo 
clínico (formulário da 






NDS Numero de dentes suspensos 
ligados ao implante 
Consulta do processo 
clínico (registo de 
diagnóstico ou radiografia) 
0-0 dentes suspensos 
1-1 ou mais dentes suspensos 
Nominal 
 
RIC Relação implante coroa Consulta do processo 
clínico (registo de 
diagnóstico ou radiografia) 
0-Relação implante coroa 2:1 




FCP Fractura de componentes 
protéticos no ultimo ano 
Consulta do processo 
clínico (registo de 





DCP Desaperto ou descimentação 
de componentes protéticos no 
ultimo ano 
Consulta do processo 
clínico (registo de 





DP Desajuste passivo 
diagnosticado no ultimo ano 
Consulta do processo 
clínico (registo de 









Área Código Definição Proveniência Escala Tipo 
Características 
da inserção dos 
implantes 
FCI Faseamento da cirurgia de 
implantes [2 fases cirúrgicas 
(implante colocado na 1ª fase 
cirúrgica; pilar colocado na 2ª 
fase cirúrgica);  Implantes 
colocados em uma fase 
cirúrgica (implante + pilar 
colocados na 1ª fase cirúrgica); 
Implantes em função imediata 
(implante + pilar + prótese 
colocados na 1ª fase cirúrgica)] 
Consulta do processo 
clínico (Formulário de 
colocação de implantes ou 
radiografia) 
1-2 fase cirúrgicas 
2-1 fase cirúrgica 
3- Função imediata 
Ordinal 
 
ICOT Implantes colocados em osso 
transplantado 
Consulta do processo 
clínico (Formulário de 






ICPE Implante colocado em pós-
extracção (extracção do dente 
e colocação de implante no 
alvéolo dentário de imediato) 
Consulta do processo 
clínico (Formulário de 






ICLPC Implante colocado em local 
periodontalmente 
comprometido (numa área 
periodontalmente 
comprometida no dia da 





Consulta do processo 
clínico (Formulário de 









Área Código Definição Proveniência Escala Tipo 
 
     
Índices de 
avaliação 
PB Presença de placa bacteriana 
ao redor do implante quando 
do diagnóstico 
Consulta do processo 






H Presença de hemorragia ao 
redor do implante quando do 
diagnóstico 
Consulta do processo 






BPI Presença de bolsas peri-
implantares superiores a 4 
milímetros quando do 
diagnóstico  
Consulta do processo 






NO Nível ósseo Consulta do processo 
clínico (registo de 
diagnóstico ou radiografia) 
1-1/3 coronal do implante 
2-1/3 médio do implante 
3-1/3 apical do implante 
Ordinal 
Periodicidade 
das consultas de 
higiene oral 
PCHO Periodicidade de consultas de 
higiene oral no ano anterior 
 1-[1-3 meses] 
2-[4- 5 meses] 
3-6 meses 
4-+ 6 meses 
Ordinal 
 




4.4.2 Aspectos Éticos e Deontológicos  
Este estudo foi aprovado pela Comissão Nacional de Protecção de dados (CNPD) 
(Anexo II). 
 Os direitos dos participantes foram sempre salvaguardados, seguindo as indicações presentes 
na Declaração de Helsinquia.  
São reconhecidos ao participante, os seus direitos quanto à recusa ou cessação de participação 
no estudo, direito à privacidade, direito de informação, direito de acesso e direito de desistir a 
qualquer momento da sua participação no estudo, tendo os direitos sido explicados ao 
participante no momento da solicitação do consentimento informado (Anexo III).  
Os dados relativos a este projecto foram guardados em formato digital e guardados em 
servidor informático. A codificação dos participantes selecionados foi efectuada por 
intermédio da atribuição de números (guardados numa base de dados com protecção com 
palavra passe guardada por um terceiro) para que apenas com o cruzamento dessa chave se 
possa aceder à sua identificação, com o objectivo de manter o seu anonimato durante a análise 
de dados.  O código do participante será destruído um mês após a apresentação do estudo. 
Não se antevêm riscos físicos para o participante, dado que a metodologia utilizada para a 
recolha dos dados será não invasiva. O risco de publicidade de dados do participante, foi 
prevenido por intermédio das medidas descritas no ponto acima, por conseguinte, é esperado 
o controlo das potenciais situações de risco para o participante.  
O material recolhido será conservado até 8 anos após o período decorrente da investigação, 
sendo apagados os ficheiros digitais. 
A propriedade e responsabilidade dos dados é da Faculdade de Medicina da Universidade de 
Lisboa, Instituto de Medicina Preventiva, Unidade de Epidemiologia, Mestrado de 
Epidemiologia. 




4.4.3 Análise Estatística 
A validação da base de dados informática foi efectuada em 2 períodos do mês de Julho 
de 2009 por outra pessoa que não o responsável pela inserção dos dados, a cerca de 10% 
(n=135) dos dados inseridos, sendo que foram encontradas alterações em cerca de 9% das 
inserções de dados (n=13) na primeira validação e 0% de alterações na segunda validação.   
A análise estatística foi efectuada por intermédio do software SPSS v. 17.0 ®. 
Foi efectuada uma análise univariada para caracterização dos casos e controlos no que 
refere às variáveis independentes. A caracterização das variáveis nominais foi efectuada por 
intermédio de tabelas de frequências absolutas e relativas. Por sua vez, a caracterização das 
variáveis contínuas foi efectuada por intermédio das medidas de tendência central [média com 
respectivo Intervalo de confiança de 95% (IC 95%) e mediana] e medidas de dispersão 
(desvio padrão). 
Foi efectuada uma análise bivariada para avaliar a diferença entre os grupos de casos e 
controlos em relação às variáveis independentes. Deste modo, foram construídas as seguintes 
hipóteses:  
H0: a variável independente segue a mesma distribuição entre os grupos de casos e 
controlos. 
H1: a variável independente segue uma distribuição diferente entre os grupos de casos 
e controlos. 
O teste das hipóteses foi efectuado a cada variável de todos os grupos de variáveis:   
Estado de saúde: Comorbilidades segundo escala ASA (ASA), história de periodontite (HP), 
terapia hormonal de substituição pós-menopáusica (THSPM) e consumo de tabaco (FUM). 
Localização dos implantes: Posição dos implantes por maxilar (PI1), posição dos implantes 
anterior ou posterior (PI2), proximidade do implante a outros dentes e implantes (PROXI). 




Características da Reconstrução: Tempo de seguimento do implante (TSI), comprimento do 
implante (CI), diâmetro do implante (DI), superfície do implante (SI), tipo de pilar (TP), 
altura do pilar (AP), tipo de reconstrução protética (TRP), tipo de material utilizado na prótese 
(TMUP), número de dentes suspensos ligados ao implante (NDS), relação implante:coroa 
(RIC), fractura de componentes protéticos no último ano (FCP), desaperto ou descimentação 
de componentes protéticos no último ano (DCP) e desajuste passivo diagnosticado no último 
ano (DP).  
Características da inserção dos implantes: Faseamento da cirurgia de implantes (FCI), 
implantes colocados em osso transplantado (ICOT), implante colocado em pós-extracção 
(ICPE) e implante colocado em local periodontalmente comprometido (ICLPC). 
Índices de avaliação: Presença de placa bacteriana ao redor do implante quando do 
diagnóstico (PB), presença de hemorragia ao redor do implante quando do diagnóstico (H), 
presença de bolsas peri-implantares superiores a 4 mm quando do diagnóstico (BPI) e nível 
ósseo (NO).  
Periodicidade das consultas de higiene oral: Periodicidade das consultas de higiene oral no 
ano anterior (PCHO). 
Foram aplicados os seguintes testes estatísticos inferenciais para testar H0:  
Nas variáveis independentes nominais, a comparação entre casos e controlos foi efectuada 
utilizando o Teste do Qui-Quadrado (desde que estivessem presentes as condições de 
aplicabilidade, em caso contrário foi aplicado o Teste exacto de Fisher, com complementação 
das medidas de V de Cramer ou o coeficiente de contingência). Os resultados gerados são 
apresentados sob a forma de uma tabela, onde constarão para cada uma das categorias das 
variáveis independentes a frequência absoluta e relativa em cada um dos grupos (casos e 
controlos) com cálculo do IC 95% para as proporções, e referência para o valor do p do teste 
estatístico para cada uma das variáveis.  




Para as variáveis independentes contínuas, foi efectuada a verificação da normalidade 
(Kolmogorov-Smirnov). No caso de a normalidade se verificar foi aplicado o teste t de 
Student (com o valor p considerado a depender da presença ou não da homogeneidade das 
variâncias definido pelo Teste de Levene). No caso de a normalidade não se verificar foi 
aplicado o teste não paramétrico de Mann-Whitney U. Os resultados gerados são apresentados 
sob a forma duma tabela, onde constarão para cada uma das variáveis independentes a média 
com IC 95% em cada um dos grupos (casos e controlos), (com referência ao valor do p do 
teste estatístico para cada uma das variáveis). 
As variáveis independentes identificadas individualmente como factores associados à 
incidência da patologia peri-implantar foram novamente testadas em modelo de regressão 
logística multivariada. A introdução das variáveis independentes foi efectuada por fases até à 
inclusão de todas as variáveis. Foram efectuados ajustes ao modelo de regressão logística, 
nomeadamente por intermédio da inserção ou remoção de variáveis até permanecerem no 
modelo apenas as variáveis com uma probabilidade de significância menor que 5% (p <0.05); e 
da inserção de interacções efectuadas entre as variáveis com base na plausibilidade biológica e 
significância estatística, interacções essas colocadas no modelo sem o seu efeito independente 
quando este não possuía significância estatística em modelos anteriores, ou com o seu efeito 
independente no caso de este possuir significância estatística em modelos anteriores, ainda 
que perdesse a significância para permanecer no modelo após a interacção. 
Com este método tornou-se possível identificar as variáveis que mantiveram o seu peso de 
associação à incidência de patologia peri-implantar quando controlados simultaneamente os 
restantes factores. Desta forma identificaram-se os factores independentes associados à 
incidência de patologia peri-implantar até encontrar um modelo que se adaptasse da melhor 
maneira aos dados. Os resultados são apresentados sob a forma duma tabela onde para cada 




variável identificada como factor independente serão referidos os coeficiente β e o valor de p 
do teste e o odds ratio ou razão das probabilidades (OR) estimado com o IC de 95%. 
A existência de variáveis de confusão foi considerada tendo sido o seu efeito eliminado por 
análise estratificada e posterior cálculo do OR ajustado. Deste modo, sempre que possível, foi 
feito o controlo para a presença de placa bacteriana visto que se trata de um factor de risco 
importante que está associado a muitas outras variáveis podendo, como tal, interferir nos 




O protocolo do estudo foi apresentado formalmente ao Centro de Implantologia e 
Reabilitação Oral Fixa Malo Clinic- Lisboa, na pessoa do Director Clínico da instituição, o 
qual concordou e deu aval à sua execução (Anexo IV). 
 
4.4.4.2 Faseamento 
Este estudo teve a duração de 15 meses com a execução de 3 fases:  
Fase de desenvolvimento, fase de implementação e fase de finalização (Anexo V- Faseamento 
do Projecto; Anexo VI- Cronograma).  
 
4.4.4.3 Financiamento 
Não foi providenciado nenhum financiamento do estudo ou dos participantes no 
estudo. 
 




4.4.5 Estudo Piloto 
O Estudo Piloto foi realizado durante a fase de desenvolvimento da Investigação a partir da 
selecção de uma amostra aleatória de 30 participantes (10 casos e 20 controlos) que não foram 
incluídos posteriomente no estudo. O Estudo Piloto permitiu efectuar o pré-teste do 
formulário de recolha de dados, tendo surgido a necessidade de efectuar uma revisão do 
mesmo com o aumento da abrangência da variável DCP (que além de abranger o desaperto de 
componentes protéticos passou a abranger também as descimentações de componentes 
protéticos). 
O Estudo Piloto permitiu ainda antecipar dificuldades no convite à participação de utentes 
elegíveis, fundamentalmente por 2 razões: a primeira razão devido aos critérios de inclusão 
definidos no nosso estudo e a segunda razão devido às recusas à participação no nosso estudo 
por parte de potenciais participantes. 
 
5. RESULTADOS 
Os resultados são apresentados na unidade amostral por indivíduo de forma descritiva 
(para a Caracterização Demográfica e todas as variáveis independentes dos 6 grupos de variáveis 
independentes (Estado de saúde; Localização dos implantes; Características da reconstrução; 
Características da inserção dos implantes; Índices de avaliação e Periodicidade das consultas 
de higiene oral); e de forma inferencial apenas para as variáveis identificadas individualmente 
como factores associados à incidência da patologia peri-implantar. 
Por fim são apresentados os resultados da análise de regressão logística para as variáveis que 
evidenciaram diferenças significativas entre os casos e controlos e sua associação com a patologia 
peri-implantar. 
 




Dos 1733 casos e controlos identificados ao longo do período de recolha de dados foram 
incluídos 1350. A principal razão deste facto resulta da recusa à participação no estudo. A 
variação do tamanho amostral desde a selecção até à obtenção da dimensão final da amostra 
pode ser observada no Quadro 1. 
 
 
5.1 Análise univariada 
5.1.1 Distribuição da amostra 
A amostra foi constituída por 1350 indivíduos, de ambos os sexos, distribuídos pelos 2 
grupos: casos e controlos, sendo os controlos emparelhados com os casos pelos factores idade, 
sexo e tempo de seguimento dos implantes. 
 
5.1.2 Caracterização demográfica 
Idade 
A média de idades dos participantes na amostra foi de 55.8 anos de idade (Desvio 
padrão= 10.2 anos), com um mínimo de 28 anos e um máximo de 88 anos. 




A distribuição da idade pelos grupos de caso e controlo é descrita na tabela II.  
Tabela II. Estatística descritiva da variável idade entre os grupos de caso e controlo 
 
 Estatistica 
Grupo Casos Média 55,51 
Intervalo confiança 95% 
Intervalo confiança 95% 
Limite inferior 54,30 
Limite superior 56,73 
Mediana 56,00 
Desvio padrão 10,142 
Controlos Média 55,84 
Intervalo confiança 95% 
Intervalo confiança 95% 
Limite inferior 55,24 
Limite superior 56,45 
Mediana 56,00 
Desvio padrão 10,153 
 
Distribuição por grupos etários 
A distribuição da idade dos participantes está descrita no gráfico 1. Podemos verificar 
que a maioria dos participantes se encontra no intervalo entre os 40 e os 59 anos de idade, 
seguidos dos intervalos entre os 60 e 79 anos de idade, do intervalo entre os 18 e 39 anos de 
idade e dos superiores a 80 anos de idade. 
 




Distribuição por sexo 
Relativamente ao sexo, a maioria dos indivíduos da amostra pertence ao sexo feminino 
com 62.7% da amostra. As frequências e percentagens da distribuição dos pacientes por sexo 
da amostra total e por grupos está descrita na tabela III.  
 
Tabela III. Distribuição de casos e controlos por sexo 
 
  Sexo  
   Feminino Masculino Total 
Grupos Casos Número 169 101 270 
% no Grupo 62,6% 37,4% 100,0% 
% na variável sexo 20,0% 20,0% 20,0% 
% no Total 12,5% 7,5% 20,0% 
Controlos Número 677 403 1080 
% no Grupo 62,7% 37,3% 100,0% 
% na variável sexo 80,0% 80,0% 80,0% 
% no Total 50,1% 29,9% 80,0% 
Total Número 846 504 1350 
% no Grupo 62,7% 37,3% 100,0% 
% na variável sexo 100,0% 100,0% 100,0% 
% no Total 62,7% 37,3% 100,0% 
 
 
5.1.3 Grupo de variáveis relacionadas com o estado de saúde 
Relativamente a este grupo de variáveis, podemos observar que a maioria dos 
indivíduos da amostra encontrou-se distribuída no intervalo ASA I (paciente saudável). 
Apesar de a maioria dos indivíduos da amostra não possuir história de periodontite, verificou-
se uma proporção superior nos casos (78.9%) relativamente aos controlos (29.6%). Na nossa 
amostra existiram 364 pacientes fumadores (27%), 15 ex-fumadores (1.1%) e 971 não 
fumadores (71.9%), com uma proporção de fumadores superior no grupo dos casos (38.5%) 








Tabela IV. Frequências e percentagens das variáveis do grupo Estado de saúde 
  
Classificação das Comorbilidades 
segundo escala ASA 
História de irradiação da 
cabeça e pescoço (<6m) 
História de quimioterapia 
(<6m) 
  
ASA I ASA II ASA III Total Não Sim Total Não Sim Total 
Casos Número 168 96 6 270 270 0 270 268 2 270 
% no Grupo 62,2% 35,6% 2,2% 100,0% 100% 0% 100% 99,3% ,7% 100,0% 
% na variável  21,4% 17,7% 25,0% 20,0% 25% 0% 25% 19,9% 50,0% 20,0% 
% do Total 12,4% 7,1% ,4% 20,0% 25% 0% 25% 19,9% 0,1% 20,0% 
Controlos Número 616 446 18 1080 1080 0 1080 1078 2 1080 
% no Grupo 57,0% 41,3% 1,7% 100,0% 100% 0% 100% 99,8% 0,2% 100,0% 
% na variável  78,6% 82,3% 75,0% 80,0% 75% 0% 75% 80,1% 50,0% 80,0% 
% do Total 45,6% 33,0% 1,3% 80,0% 75% 0% 75% 79,9% 0,1% 80,0% 
Total Número 784 542 24 1350 1350 0 1350 1346 4 1350 
 % no Grupo 58,1% 40,1% 1,8% 100,0% 100% 0% 100% 99,7% 0,3% 100,0% 
 % na variável  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100% 0% 100% 100,0% 100,0% 100,0% 
 % do Total 58,1% 40,1% 1,8% 100,0% 100% 0% 100% 99,7% 0,3% 100,0% 
  
Consumo de tabaco História Periodontite 
Terapia h sub 
 pós-menopáusica 
  N Fum Ex-fum Fumador Total Não Sim Total Não Sim Total 
Casos Número 160 6 104 270 57 213 270 268 2 270 
 % no Grupo 59,3% 2,2% 38,5% 100,0% 21,1% 78,9% 100,0% 99,3% 0,7% 100,0% 
 % na variável  16,5% 40,0% 28,6% 20,0% 7,0% 40,0% 20,0% 20,1% 13,3% 20,0% 
 % do Total 11,9% 0,4% 7,7% 20,0% 4,2% 15,8% 20,0% 19,9% 0,1% 20,0% 
Controlos Número 811 9 260 1080 760 320 1080 1067 13 1080 
 
% no Grupo 75,1% 0,8% 24,1% 100,0% 70,4% 29,6% 100,0% 98,8% 1,2% 100,0% 
 
% na variável  83,5% 60,0% 71,4% 80,0% 93,0% 60,0% 80,0% 79,9% 86,7% 80,0% 
 
% do Total 60,1% 0,7% 19,3% 80,0% 56,3% 23,7% 80,0% 79,0% 1,0% 80,0% 
Total Número 971 15 364 1350 817 533 1350 1335 15 1350 
 % no Grupo 71,9% 1,1% 27,0% 100,0% 60,5% 39,5% 100,0% 98,9% 1,1% 100,0% 
 % na variável  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
 % do Total 71,9% 1,1% 27,0% 100,0% 60,5% 39,5% 100,0% 98,9% 1,1% 100,0% 
Escala ASA171: ASA I: Paciente saudável; ASAII: paciente com patologia sistémica ligeira; ASA III: Paciente com 
patologia sistémica moderada a severa. 
Consumo de tabaco: N Fum: Não fumador; Ex-fum: ex-fumador 



















5.1.4 Grupo de variáveis relacionadas com a Localização dos implantes 
Neste grupo existiu uma frequência e percentagem maiores de implantes colocados na 
maxila (771; 57.1%) comparativamente com a mandíbula (579; 42.9%), assim como uma 
frequência maior de implantes colocados nos segmentos posteriores das arcadas (926; 68.6%) 
comparativamente com os segmentos anteriores (424; 31.4%). No que respeita à proximidade 
do implante a outros dentes e implantes foi possível observar que a maioria dos implantes 
foram inseridos para reabilitação de desdentados totais (n=509 implantes; 37.7%), seguidos 
de implantes colocados junto a 2 dentes naturais (n=315; 23.3%) e dos implantes colocados 
entre um dente natural e um implante (n=304; 22.5%). Na Tabela V encontram-se as 
frequências e percentagens relativamente a este grupo de variáveis onde se verifica uma 

























Tabela V. Frequências e percentagens das variáveis do grupo Localização dos implantes 
  Posição dos implantes 
por maxilar 
Posição dos implantes          
no maxilar Proximidade do implante a outros dentes e implantes 
 









1 dente e 
1 implante Total 
Casos Número 107 163 270 92 178 270 145 10 32 17 15 51 270 
% no Grupo 39,6% 60,4% 100,0% 34,1% 65,9% 100,0% 53,7% 3,7% 11,9% 6,3% 5,6% 18,9% 100,0% 
% na variável  18,5% 21,1% 20,0% 21,7% 19,2% 20,0% 28,5% 14,9% 10,2% 18,9% 23,1% 16,8% 20,0% 
% do Total 7,9% 12,1% 20,0% 6,8% 13,2% 20,0% 10,7% ,7% 2,4% 1,3% 1,1% 3,8% 20,0% 
Controlos Número 472 608 1080 332 748 1080 364 57 283 73 50 253 1080 
% no Grupo 43,7% 56,3% 100,0% 30,7% 69,3% 100,0% 33,7% 5,3% 26,2% 6,8% 4,6% 23,4% 100,0% 
% na variável  81,5% 78,9% 80,0% 78,3% 80,8% 80,0% 71,5% 85,1% 89,8% 81,1% 76,9% 83,2% 80,0% 
% do Total 35,0% 45,0% 80,0% 24,6% 55,4% 80,0% 27,0% 4,2% 21,0% 5,4% 3,7% 18,7% 80,0% 
Total Número 579 771 1350 424 926 1350 509 67 315 90 65 304 1350 
 % no Grupo 42,9% 57,1% 100,0% 31,4% 68,6% 100,0% 37,7% 5,0% 23,3% 6,7% 4,8% 22,5% 100,0% 
 % na variável  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
 % do Total 42,9% 57,1% 100,0% 31,4% 68,6% 100,0% 37,7% 5,0% 23,3% 6,7% 4,8% 22,5% 100,0% 
 




5.1.5 Grupo de variáveis relacionadas com as Características da Reconstrução 
Na nossa amostra, a maioria dos implantes tiveram um tempo de seguimento no 
intervalo entre 1 e 3 anos (n=835 implantes; 61.9%). Observa-se uma maioria de implantes de 
comprimento igual a 15 milímetros (mm) (n=669; 49.6%), maioritariamente de superfície 
rugosa (n=1054; 78.1%), onde se verifica uma percentagem maior de implantes maquinados  
nos casos (27.4%) comparativamente com os controlos (20.6%). 
Verifica-se ainda uma predominância de reconstruções unitárias (n=648; 48%), seguidas das 
reconstruções totais (n=508; 37.6%), com uma percentagem de reconstruções totais superior 
nos casos (54.4%) relativamente aos controlos (33.4%). Contudo a percentagem de 
reconstruções unitárias é inferior nos casos relativamente aos controlos (33.7% e 51.6% para 
casos e controlos respectivamente). O tipo de material utilizado nas prótese foi na maioria o 
material cerâmico (n=635; 47%), com uma distribuição diferente entre casos (32.2%) e 
controlos (51.3%). Na amostra recolhida, podemos verificar que a maioria dos implantes 
possuía uma relação implante:coroa de 1:1 (n=911; 67.5%), com uma percentagem superior 
de implantes com relação implante coroa de 2:1 no grupo dos casos (40.4%) 
comparativamente com o grupo dos controlos (30.6%). Registámos 6 desajustes passivos na 
nossa amostra, com uma percentagem superior diagnosticada no grupo dos casos 
comparativamente com o grupo dos controlos.  Na Tabela VI A, B e C encontram-se descritas 















Tabels VI A. Frequências e percentagens das variáveis do grupo Características da Reconstrução 
  Tempo de seguimento dos implantes (em anos) Comprimento do implante 
  
[1-3] [3-5] [5-10] + 10  Total 7mm 8.5mm 10mm 11.5mm 13mm 15mm 18mm Total 
Casos Número 164 71 34 1 270 4 18 20 16 43 153 16 270 
% no Grupo 60,7% 26,3% 12,6% 0,4% 100,0% 1,5% 6,7% 7,4% 5,9% 15,9% 56,7% 5,9% 100,0% 
% na variável  19,6% 20,5% 20,6% 25,0% 20,0% 30,8% 25,7% 13,2% 15,2% 16,9% 22,9% 18,4% 20,0% 
% do Total 12,1% 5,3% 2,5% 0,1% 20,0% 0,3% 1,3% 1,5% 1,2% 3,2% 11,3% 1,2% 20,0% 
Controlos Número 671 275 131 3 1080 9 52 132 89 211 516 71 1080 
% no Grupo 62,1% 25,5% 12,1% 0,3% 100,0% 0,8% 4,8% 12,2% 8,2% 19,5% 47,8% 6,6% 100,0% 
% na variável  80,4% 79,5% 79,4% 75,0% 80,0% 69,2% 74,3% 86,8% 84,8% 83,1% 77,1% 81,6% 80,0% 
% do Total 49,7% 20,4% 9,7% 0,2% 80,0% 0,7% 3,9% 9,8% 6,6% 15,6% 38,2% 5,3% 80,0% 
Total Número 835 346 165 4 1350 13 70 152 105 254 669 87 1350 
 % no Grupo 61,9% 25,6% 12,2% 0,3% 100,0% 1,0% 5,2% 11,3% 7,8% 18,8% 49,6% 6,4% 100,0% 
 % na variável  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
 % do Total 61,9% 25,6% 12,2% 0,3% 100,0% 1,0% 5,2% 11,3% 7,8% 18,8% 49,6% 6,4% 100,0% 
  Diâmetro do Implante (em milímetros) Superfície do Implante Número dentes suspensos Relação implante:coroa 
  [3-3.5] [3.75-4.3] [5-6] Total Maquinado Rugoso Total 0 1 ou + Total 2 : 1 1 : 1 Total 
Casos Número 16 254 0 270 74 196 270 231 39 270 109 161 270 
 % no Grupo 5,9% 94,1% 0% 100,0% 27,4% 72,6% 100,0% 85,6% 14,4% 100,0% 40,4% 59,6% 100,0% 
 % na variável  15,0% 20,5% 0% 20,0% 25,0% 18,6% 20,0% 19,5% 23,4% 20,0% 24,8% 17,7% 20,0% 
 % do Total 1,2% 18,8% 0% 20,0% 5,5% 14,5% 20,0% 17,1% 2,9% 20,0% 8,1% 11,9% 20,0% 
Controlos Número 91 987 2 1080 222 858 1080 952 128 1080 330 750 1080 
 
% no Grupo 8,4% 91,4% 0,2% 100,0% 20,6% 79,4% 100,0% 88,1% 11,9% 100,0% 30,6% 69,4% 100,0% 
 
% na variável  85,0% 79,5% 100,0% 80,0% 75,0% 81,4% 80,0% 80,5% 76,6% 80,0% 75,2% 82,3% 80,0% 
 
% do Total 6,7% 73,1% 0,1% 80,0% 16,4% 63,6% 80,0% 70,5% 9,5% 80,0% 24,4% 55,6% 80,0% 
Total Número 107 1241 2 1350 296 1054 1350 1183 167 1350 439 911 1350 
 % no Grupo 7,9% 91,9% 0,1% 100,0% 21,9% 78,1% 100,0% 87,6% 12,4% 100,0% 32,5% 67,5% 100,0% 
 % na variável  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
 % do Total 7,9% 91,9% 0,1% 100,0% 21,9% 78,1% 100,0% 87,6% 12,4% 100,0% 32,5% 67,5% 100,0% 




Tabela VI B. Frequências e percentagens das variáveis do grupo Características da Reconstrução 
 
 Tipo de pilar Altura do pilar 
Fractura de componentes 
protéticos (último ano) 
 
 
recto (0º) Angulado 17º 
Angulado 
30º Total 1mm 2mm 3mm 4mm 5mm Total Não Sim Total 
Casos Número 195 32 43 270 104 125 27 13 1 270 252 18 270 
% no Grupo 72,2% 11,9% 15,9% 100,0% 38,5% 46,3% 10,0% 4,8% 0,4% 100,0% 93,3% 6,7% 100,0% 
% na variável  18,2% 40,5% 21,4% 20,0% 20,1% 22,0% 16,7% 13,0% 25,0% 20,0% 19,3% 41,9% 20,0% 
% do Total 14,4% 2,4% 3,2% 20,0% 7,7% 9,3% 2,0% 1,0% 0,1% 20,0% 18,7% 1,3% 20,0% 
Controlos Número 875 47 158 1080 413 442 135 87 3 1080 1055 25 1080 
% no Grupo 81,0% 4,4% 14,6% 100,0% 38,2% 40,9% 12,5% 8,1% 0,3% 100,0% 97,7% 2,3% 100,0% 
% na variável  81,8% 59,5% 78,6% 80,0% 79,9% 78,0% 83,3% 87,0% 75,0% 80,0% 80,7% 58,1% 80,0% 
% do Total 64,8% 3,5% 11,7% 80,0% 30,6% 32,7% 10,0% 6,4% 0,2% 80,0% 78,1% 1,9% 80,0% 
Total Número 1070 79 201 1350 517 567 162 100 4 1350 1307 43 1350 
 % no Grupo 79,3% 5,9% 14,9% 100,0% 38,3% 42,0% 12,0% 7,4% ,3% 100,0% 96,8% 3,2% 100,0% 
 % na variável  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
 % do Total 79,3% 5,9% 14,9% 100,0% 38,3% 42,0% 12,0% 7,4% ,3% 100,0% 96,8% 3,2% 100,0% 
 
 Tipo de Reconstrução Protética Tipo de Material Utilizado na Prótese Desaperto componentes protéticos 
  Unitária Parcial Total Total Cerâmico Matalo-
cerâmico 
Metalo-
acrílico Acrílico Total Não Sim Total 
Casos Número 91 32 147 270 81 87 17 85 270 258 12 270 
 % no Grupo 33,7% 11,9% 54,4% 100,0% 30,0% 32,2% 6,3% 31,5% 100,0% 95,6% 4,4% 100,0% 
 % na variável  14,0% 16,5% 28,9% 20,0% 12,8% 35,4% 13,4% 24,9% 20,0% 19,5% 48,0% 20,0% 
 % do Total 6,7% 2,4% 10,9% 20,0% 6,0% 6,4% 1,3% 6,3% 20,0% 19,1% ,9% 20,0% 
Controlos Número 557 162 361 1080 554 159 110 257 1080 1067 13 1080 
 
% no Grupo 51,6% 15,0% 33,4% 100,0% 51,3% 14,7% 10,2% 23,8% 100,0% 98,8% 1,2% 100,0% 
 
% na variável  86,0% 83,5% 71,1% 80,0% 87,2% 64,6% 86,6% 75,1% 80,0% 80,5% 52,0% 80,0% 
 
% do Total 41,3% 12,0% 26,7% 80,0% 41,0% 11,8% 8,1% 19,0% 80,0% 79,0% 1,0% 80,0% 
Total Número 648 194 508 1350 635 246 127 342 1350 1325 25 1350 
 % no Grupo 48,0% 14,4% 37,6% 100,0% 47,0% 18,2% 9,4% 25,3% 100,0% 98,1% 1,9% 100,0% 
 % na variável  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
 % do Total 7,9% 91,9% ,1% 100,0% 47,0% 18,2% 9,4% 25,3% 100,0% 98,1% 1,9% 100,0% 





Tabela VI C. Frequências e percentagens das variáveis do grupo Características da 
Reconstrução 
  Desajuste Passivo 
  
Não Sim Total 
Casos Número 265 5 270 
% no Grupo 98,1% 1,9% 100,0% 
% na variável  19,7% 83,3% 20,0% 
% do Total 19,6% 0,4% 20,0% 
Controlos Número 1079 1 1080 
% no Grupo 99,9% 0,1% 100,0% 
% na variável  80,3% 16,7% 80,0% 
% do Total 79,9% 0,1% 80,0% 
Total Número 1344 6 1350 
 % no Grupo 99,6% 0,4% 100,0% 
 % na variável  100,0% 100,0% 100,0% 
 % do Total 99,6% 0,4% 100,0% 
 
5.1.6 Grupo de variáveis relacionadas com as Características da Inserção dos Implantes 
Na amostra observa-se uma maioria dos implantes colocados em função imediata 
(n=708; 52.4%), seguida da técnica de 1 fase cirúrgica (n=604; 44.7%). Nos casos existiu uma 
percentagem superior de implantes colocados em função imediata (64.1%) comparativamente 
aos controlos (49.5%). De referir a partir da análise da Tabela VII que as percentagens de 
implantes colocados em osso transplantado, em pós-extracção ou em locais periodontalmente 











Tabela VII. Frequências e percentagens das variáveis do grupo Características da Inserção dos Implantes 
  Implantes colocados em 
osso transplantado 
Implantes colocados  
em pós-extracção 
Implantes colocados em 
local periodontalmente 
comprometido Faseamento da cirúrgia de implantes 
 






Casos Número 265 5 270 265 5 270 247 23 270 10 87 173 270 
% no Grupo 98,1% 1,9% 100,0% 98,1% 1,9% 100,0% 91,5% 8,5% 100,0% 3,7% 32,2% 64,1% 100,0% 
% na variável 19,9% 29,4% 20,0% 20,0% 21,7% 20,0% 19,7% 24,0% 20,0% 26,3% 14,4% 24,4% 20,0% 
% do Total 19,6% 0,4% 20,0% 19,6% 0,4% 20,0% 18,3% 1,7% 20,0% 0,7% 6,4% 12,8% 20,0% 
Controlos Número 1068 12 1080 1062 18 1080 1007 73 1080 28 517 535 1080 
% no Grupo 98,9% 1,1% 100,0% 98,3% 1,7% 100,0% 93,2% 6,8% 100,0% 2,6% 47,9% 49,5% 100,0% 
% na variável 80,1% 70,6% 80,0% 80,0% 78,3% 80,0% 80,3% 76,0% 80,0% 73,7% 85,6% 75,6% 80,0% 
% do Total 79,1% 0,9% 80,0% 78,7% 1,3% 80,0% 74,6% 5,4% 80,0% 2,1% 38,3% 39,6% 80,0% 
Total Número 1333 17 1350 1327 23 1350 1254 96 1350 38 604 708 1350 
 % no Grupo 98,7% 1,3% 100,0% 98,3% 1,7% 100,0% 92,9% 7,1% 100,0% 2,8% 44,7% 52,4% 100,0% 
 % na variável 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
 % do Total 98,7% 1,3% 100,0% 98,3% 1,7% 100,0% 92,9% 7,1% 100,0% 2,8% 44,7% 52,4% 100,0% 




5.1.7 Grupo de variáveis relacionadas com os Índices de Avaliação 
Globalmente, podemos verificar que a maioria dos implantes não possuíam placa 
bacteriana (PB) quando do diagnóstico (n=1205; 89.5%), mas observa-se uma percentagem 
superior de implantes diagnosticados com placa bacteriana no grupo dos casos (27%) 
comparativamente com o grupo de controlos (6.7%); um comportamento semelhante ao da 
variável Presença de Hemorragia (H), com a maioria dos implantes sem evidencia de 
hemorragia quando do diagnóstico (n=1209, 89.6%), mas com uma percentagem superior de 
implantes com hemorragia no grupo dos casos (25.9%) comparativamente ao grupo dos 
controlos (6.6%). Observa-se no que respeita à presença de bolsas peri-implantares superiores 
a 4 mm quando do diagnóstico (BPI) que apenas 9.3% dos implantes as exibiam, no entanto, a 
distribuição entre casos e controlos foi diferente, com uma percentagem superior de implantes 
com bolsas peri-implantares >4 mm presentes nos casos (34.4%) relativamente aos controlos 
(3%). Podemos descrever para a variável Nível ósseo (NO) que a maioria dos implantes 
possuíam um nível ósseo situado no terço coronal (n=1193; 88.4%). Contudo podemos 
observar uma distribuição diferente entre os grupos de casos e controlos, com uma 
percentagem superior de implantes com o nível ósseo situado no terço médio (31.5%) e apical 
(3.3%) no grupo dos casos comparativamente com o grupo dos controlos (5.2% e 0.6% 
respectivamente). Na Tabela VIII podemos encontrar a descrição das frequências e 












Tabela VIII. Frequências e percentagens das variáveis do grupo Índices de avaliação 
  Placa Bacteriana  Hemorragia 
Bolsas peri-implantares 
>4mm Nível ósseo ao redor do implante 
 






Casos Número 197 73 270 200 70 270 177 93 270 176 85 9 270 
% no Grupo 73,0% 27,0% 100,0% 74,1% 25,9% 100,0% 65,6% 34,4% 100,0% 65,2% 31,5% 3,3% 100,0% 
% na variável 16,3% 50,3% 20,0% 16,5% 49,6% 20,0% 14,4% 74,4% 20,0% 14,8% 60,3% 56,3% 20,0% 
% do Total 14,6% 5,4% 20,0% 14,8% 5,2% 20,0% 13,1% 6,9% 20,0% 13,0% 6,3% 0,7% 20,0% 
Controlos Número 1008 72 1080 1009 71 1080 1048 32 1080 1017 56 7 1080 
% no Grupo 93,3% 6,7% 100,0% 93,4% 6,6% 100,0% 97,0% 3,0% 100,0% 94,2% 5,2% 0,6% 100,0% 
% na variável 83,7% 49,7% 80,0% 83,5% 50,4% 80,0% 85,6% 25,6% 80,0% 85,2% 39,7% 43,8% 80,0% 
% do Total 74,7% 5,3% 80,0% 74,7% 5,3% 80,0% 77,6% 2,4% 80,0% 75,3% 4,1% 0,5% 80,0% 
Total Número 1205 145 1350 1209 141 1350 1225 125 1350 1193 141 16 1350 
 % no Grupo 89,3% 10,7% 100,0% 89,6% 10,4% 100,0% 90,7% 9,3% 100,0% 88,4% 10,4% 1,2% 100,0% 
 % na variável 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
 % do Total 89,3% 10,7% 100,0% 89,6% 10,4% 100,0% 90,7% 9,3% 100,0% 88,4% 10,4% 1,2% 100,0% 
 




5.1.8 Grupo de variáveis relacionadas com a Periodicidade das Consultas de Higiene 
Oral 
Na amostra recolhida, observamos que a maioria dos participantes efectuou consultas 
de higiene oral com uma regularidade superior a 6 meses (n=630; 46.7%), seguidos dos 
pacientes com consultas de higiene oral com uma regularidade de 6 meses (n=505; 37.4%). 
Verifica-se uma distribuição semelhante entre casos e controlos, apesar de nos casos a 
percentagem de pacientes com consultas de higiene oral com uma regularidade de 6 meses e 
superior a 6 meses ser inferior comparativamente com o grupo dos controlos (+ 6 meses: 
40.4% vs. 48.2% respectivamente; 6 meses: 32.2% vs. 38.7% respectivamente) e superior nas 
consultas de higiene oral com regularidade de 4-5 meses (19.3% vs. 10.1% respectivamente) e 
1-3 meses (8.1% vs. 3% respectivamente). Na tabela IX podemos encontrar a descrição das 
frequências e percentagens relativamente a esta variável. 
Tabela IX. Frequências e percentagens das variáveis do grupo Periodicidade das 
Consultas de Higiene Oral 
  Periodicidade das consultas de Higiene oral no último ano 
  [1-3 meses] [4-5 meses] 6 meses + 6 meses Total 
Casos Número 22 52 87 109 270 
% no Grupo 8,1% 19,3% 32,2% 40,4% 100,0% 
% na variável 40,7% 32,3% 17,2% 17,3% 20,0% 
% do Total 1,6% 3,9% 6,4% 8,1% 20,0% 
Controlos Número 32 109 418 521 1080 
% no Grupo 3,0% 10,1% 38,7% 48,2% 100,0% 
% na variável 59,3% 67,7% 82,8% 82,7% 80,0% 
% do Total 2,4% 8,1% 31,0% 38,6% 80,0% 
Total Número 54 161 505 630 1350 
 % no Grupo 4,0% 11,9% 37,4% 46,7% 100,0% 
 % na variável 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 










5.2 Análise bivariada 
Na tabela X podemos verificar que na análise bivariada relativamente à variável 
contínua “idade do participante em anos” não existiram diferenças significativas, levando-nos 
a não rejeitar H0 que refere que a idade do participante em anos segue uma distribuição 
semelhante entre os grupos de casos e controlos. 
Tabela X. Análise bivariada das variáveis contínuas  
 
Variável 
Grupo dos  
Casos 
Grupo dos  
Controlos 
Teste estatístico  
e valor de p 
Média IC 95% Média IC 95% 
Idade do participante 
em anos 
55.5 [54.3;56.7] 55.8 [55.2;56.5] Mann-Whitney U;  
p=0.576 
 
Na tabela XIa encontram-se descritos os resultados da análise bivariada relativamente ao 
grupo de variáveis relacionadas com o Estado de Saúde, onde se verificam diferenças 











Na tabela XIb encontram-se descritos os resultados da análise bivariada relativamente ao 
grupo de variáveis relacionadas com a Localização dos implantes, onde se verificam 
diferenças significativas entre os grupos casos e controlos para a variável PROXI (p<0.001). 
Tabela XIa. Resultados da análise bivariada para as variáveis do grupo do Estado de Saúde com 
diferenças significativas entre casos e controlos.  
 Casos: Frequência relativa 
(IC95% proporção) 
Controlos: Frequência relativa 
(IC 95% proporção) 




História de periodontite (HP) 
Sim 213/270= 0.79 (0.74;0.84) 320/1080=0.30 (0.27;0.32) 533/1350= 0.39 (0.37;0.42) 
<0.001 Não 57/270= 0.21 (0.16;0.26) 760/1080=0.70 (0.68;0.73) 817/1350=0.61 (0.58;0.63) 
Consumo de tabaco (FUM) 
NF 160/270=0.59 (0.53;0.65) 811/1080=0.75 (0.73;0.78) 971/1350=0.72 (0.70;0.74) 
<0.001 EF 6/270=0.02 (0.00;0.04) 9/1080=0.01 (0.00;0.01) 15/1350=0.01 (0.01;0.02) 
FC 104/270=0.39 (0.33;0.44) 260/1080=0.24 (0.22;0.27) 364/1350=0.27 (0.25;0.29) 
NF: Não fumador; EF: Ex-fumador; FC: Fumador corrente 
 














Na tabela XIc encontram-se descritos os resultados da análise bivariada ao grupo de 
variáveis relacionadas com as Características da Reconstrução. Existem diferenças 
significativas entre os casos e para as variáveis CI (p=0.037), SI (p=0.015), TP (p<0.001), 












Tabela XIb. Resultados da análise bivariada para as variáveis do grupo Localização dos 
implantes com diferenças significativas entre casos e controlos. 
 Casos: Frequência relativa 
(IC95% proporção) 
Controlos: Frequência 
relativa (IC 95% proporção) 
Total: Frequência absoluta 
(IC 95% proporção) 
 
P
 Proximidade do implante a outros dentes e implantes 
Desd 145/270=0.54 (0.48;0.60) 364/1080=0.34 (0.31;0.37) 509/1350=0.38 (0.35;0.40) 
0.001 
1D 10/270=0.04 (0.01;0.06) 57/1080=0.05 (0.04;0.07) 67/1350=0.05 (0.04;0.06) 
2D 32/270=0.12 (0.08;0.16) 283/1080=0.26 (0.24;0.29) 315/1350=0.23 (0.21;0.26) 
1I 17/270=0.06 (0.03;0.09) 73/1080=0.07 (0.05;0.08) 90/1350=0.07 (0.05;0.08) 
2I 15/270=0.06 (0.03;0.08) 50/1080=0.05 (0.03;0.06) 65/1350=0.05 (0.04;0.06) 
1D1I 51/270=0.19 (0.14;0.24) 253/1080=0.23 (0.21;0.26) 304/1350=0.23 (0.20;0.25) 
Desd:Desdentado; 1d: 1 dente; 2d: 2 dentes; 1I: 1 implante; 2I: 2 implnantes; 1d1I: 1 dente e 1 implante 
 




























Tabela XIc. Resultados da análise bivariada para as variáveis do grupo Características da 
Reconstrução com diferenças significativas entre casos e controlos. 
 Casos: Frequência relativa 
(IC95% proporção) 
Controlos: Frequência 
relativa (IC 95% proporção) 
Total: Frequência absoluta 
(IC 95% proporção) 
 
P 
 Comprimento do implante (em mm) 




8.5 18/270=0.07 (0.04;0.10) 52/1080=0.05 (0.04;0.06) 70/1350=0.05 (0.04;0.06) 
10 20/270=0.07 (0.04;0.11) 132/1080=0.12 (0.10;0.14) 152/1350=0.11 (0.10;0.13) 
11.5 16/270=0.06 (0.03;0.09) 89/1080=0.08 (0.07;0.10) 105/1350=0.08 (0.06;0.09) 
13 43/270=0.16 (0.12;0.20) 211/1080=0.20 (0.17;0.22) 254/1350=0.19 (0.17;0.21) 
15 153/270=0.57 (0.51;0.63) 516/1080=0.48 (0.45;0.51) 669/1350=0.50 (0.47;0.52) 
18 16/270=0.06 (0.03;0.09) 71/1080=0.07 (0.05;0.08) 87/1350=0.06 (0.05;0.08) 
 
Superfície do implante 
Maq 74/270=0.27 (0.22;0.33) 222/1080=0.21 (0.18;0.23) 296/1350=0.22 (0.20;0.24) 
0.015 Rug 196/270=0.73 (0.67;0.78) 858/1080=0.79 (0.77;0.82) 1054/1350=0.78(0.76;0.80) 
 
Tipo de pilar 
0º 195/270=0.72 (0.67;0.78) 875/1080=0.81 (0.79;0.83) 1070/1350=0.79 (0.77;0.81) 
<0.001 17º 32/270=0.12 (0.08;0.16) 47/1080=0.04 (0.03;0.06) 79/1350=0.06 (0.05;0.07) 
30º 43/270=0.16 (0.12;0.20) 158/1080=0.15 (0.13;0.17) 201/1350=0.15 (0.13;0.17) 
 
Tipo de reconstrução protética 
Unit 91/270=0.34 (0.28;0.39) 557/1080=0.52 (0.49;0.55) 648/1350=0.48 (0.45;0.51) 
<0.001 Parc 32/270=0.12 (0.08;0.16) 162/1080=0.15 (0.13;0.17) 194/1350=0.14 (0.12;0.16) 
Tot 147/270=0.54 (0.49;0.60) 361/1080=0.33 (0.31;0.36) 508/1350=0.38 (0.35;0.40) 
 
Tipo de material utilizado na prótese 
Cer 81/270=0.30 (0.25;0.35) 554/1080=0.51 (0.48;0.54) 635/1350=0.47 (0.44;0.50) 
<0.001 
M-C 87/270=0.32 (0.27;0.38) 159/1080=0.15 (0.13;0.17) 246/1350=0.18 (0.16;0.20) 
M-A 17/270=0.06 (0.03;0.09) 110/1080=0.10 (0.08;0.12) 127/1350=0.09 (0.08;0.11) 
Acr 85/270=0.31 (0.26;0.37) 257/1080=0.24 (0.21;0.26) 342/1350=0.25 (0.23;0.28) 
 
Relação implante coroa 
2:1 109/270=0.40 (0.35;0.46) 330/1080=0.31 (0.28;0.33) 439/1350=0.33 (0.30;0.35) 
0.002 1:1 161/270=0.60 (0.54;0.65) 750/1080=0.69 (0.67;0.72) 911/1350=0.67 (0.65;0.70) 
 
Fracturas de componentes protéticos no último ano 
Sim  18/270=0.07 (0.04;0.10) 25/1080=0.02 (0.01;0.03) 43/1350=0.03 (0.02;0.04) 
<0.001 Não 252/270=0.93 (0.90;0.96) 1055/1080=0.98 (0.97;0.99) 1307/1350=0.97 (0.96;0.98) 
 
Desaperto ou descimentação de componentes protéticos no último ano 
Sim 12/270=0.04 (0.02;0.07) 13/1080=0.01 (0.01;0.02) 25/1350=0.02 (0.01;0.03) 
<0.001 Não 258/270=0.96 (0.93;0.98) 1067/1080=0.99 (0.98;0.99) 1325/1350=0.98 (0.97;0.99) 
 
Desajuste passivo diagnosticado no último ano 
Sim 5/270=0.02 (0.00;0.03) 1/1080=0.00 (0.00;0.00) 6/1350=0.00 (0.00;0.01) 
0.002 Não 265/270=0.98 (0.97;1.00) 1079/1080=1.00 (1.00;1.00) 1344/1350=1.00 (0.99;1.00) 
Maq: Maquinado; Rug: Rugoso; Unit: Uintário; Parc: Parcial; Tot:Total; Cer:Cerâmica; M-C: Metalo-
cerâmico; M-A:Metalo-acrílico; Acr: Acrílico 
 




Na tabela XId descrevemositos os resultados da análise bivariada relativamente ao grupo de 
variáveis relacionadas com as Características da inserção dos implantes, onde se verificam 








Na tabela XIe encontram-se descritos os resultados da análise bivariada relativamente ao 
grupo de variáveis relacionadas com os Índices de avaliação, onde se verificam diferenças 
significativas entre os grupos casos e controlos para as variáveis PB (p<0.001), H (p<0.001), 












Tabela XId. Resultados da análise bivariada para as variáveis do grupo Características da inserção 
dos implantes com diferenças significativas entre casos e controlos. 
 Casos: Frequência relativa 
(IC95% proporção) 
Controlos: Frequência 
relativa (IC 95% proporção) 
Total: Frequência absoluta 
(IC 95% proporção) 
 
P 
 Faseamento da cirurgia de implantes 
2f 10/270=0.04 (0.01;0.06) 28/1080=0.03 (0.02;0.04) 38/1350=0.03 (0.02;0.04)  
<0.001 1f 87/270=0.32 (0.27;0.38) 517/1080=0.48 (0.45;0.51) 604/1350=0.45 (0.42;0.47) 
FI 173/270=0.64 (0.58;0.70) 535/1080=0.50 (0.47;0.53) 708/1350=0.52 (0.50;0.55)  
2f: 2 fases cirurgicas; 1f: 1 fase cirúrgica; FI: Função Imediata 
 
Tabela XIe. Resultados da análise bivariada para as variáveis do grupo Índices de avaliação com 
diferenças significativas entre casos e controlos. 
 Casos: Frequência relativa 
(IC95% proporção) 
Controlos: Frequência 
relativa (IC 95% proporção) 
Total: Frequência absoluta 
(IC 95% proporção) 
 
P 
Presença de Placa bacteriana ao redor do implante quando do diagnóstico 
Sim 73/270=0.27 (0.22;0.32) 72/1080=0.07 (0.05;0.08) 145/1350=0.11 (0.09;0.12) 
<0.001 Não 197/270=0.73 (0.68;0.78) 1008/1080=0.93 (0.92;0.95) 1205/1350=0,89 (0.88;0.91) 
Presença de Hemorragia ao redor do implante quando do diagnóstico 
Sim 70/270=0.26 (0.21;0.31) 71/1080=0.07 (0.05;0.08) 141/1350=0.10 (0.09;0.12) 
<0.001 Não 200/270=0.74 (0.69;0.79)  1009/1080=0.93 (0.92;0.95) 1209/1350=0.90 (0.88;0.91) 
Presença de Bolsas peri-implantares superiores a 4 mm quando do diagnóstico 
Sim 93/270=0.34 (0.29;0.40) 32/1080=0.03 (0.02;0.04)  125/1350=0.09 (0.08;0.11) 
<0.001 Não 177/270=0.66 (0.60;0.71) 1048/1080=0.97 (0.96;0.98) 1225/1350=0.91 (0.89;0.92) 
Nível ósseo 
1/3c 176/270=0.65 (0.60;0.71) 1017/1080=0.94 (0.93;0.96) 1193/1350=0.88 (0.87;0.90) 
<0.001 1/3m 85/270=0.31 (0.26;0.37) 56/1080=0.05 (0.04;0.07) 141/1350=0.10 (0.09;0.12) 
1/3a 9/270=0.03 (0.01;0.05) 7/1080=0.01 (0.00;0.01) 16/1350=0.01 (0.01;0.02) 
1/3c: Terço coronal do implante; 1/3m: Terço médio do implante; 1/3a: Terço apical do implante 
 




Na tabela XIf encontram-se descritos os resultados da análise bivariada relativamente ao 
grupo de variáveis relacionadas com a Periodicidade das consultas de higiene oral, onde se 









5.3 Modelo de Regressão logística 
As variáveis independentes identificadas individualmente como factores associados à 
incidência da patologia peri-implantar foram novamente testadas em análise multivariada por 
intermédio de regressão logística. 
Da análise da Tabela XII podemos concluir que as variáveis independentes possuem 
influência no modelo (p<0.001). 
 





Passo 1 Passo 806.665 27 0.000 
Bloco 806.665 27 0.000 
Modelo 806.665 27 0.000 
 
Da análise da tabela XIII podemos concluir que o modelo escolhido explica cerca de 71.1% 
dos dados (tal como indicado pela estatística do R2 de Nagelkerke). 
 
Tabela XIf. Resultados da análise bivariada para as variáveis do grupo Periodicidade das consultas 
de Higiene Oral com diferenças significativas entre casos e controlos. 
 Casos: Frequência relativa 
(IC 95% proporção) 
Controlos: Frequência 
relativa (IC 95% proporção) 
Total: Frequência absoluta 
(IC 95% proporção) P 
 Periodicidade das consultas de Higiene Oral 
1-3m 22/270=0.08 (0.05;0.11) 32/1080=0.03 (0.02;0.04) 54/1350=0.04 (0.03;0.05) 
 
<0.001 
4-5m 52/270=0.19 (0.15;0.24) 109/1080=0.10 (0.08;0.12) 161/1350=0.12 (0.10;0.14) 
6m 87/270=0.32 (0.27;0.38) 418/1080=0.39 (0.36;0.42) 505/1350=0.37 (0.35;0.40) 
+6m 109/270=0.40 (0.35;0.46) 521/1080=0.48 (0.45;0.51) 630/1350=0.47 (0.44;0.49) 
1-3m: Entre 1 e 3 meses; 4-5m: Entre 4 e 5 meses; 6m: 6 meses; +6m: Mais de 6 meses 
 









Cox & Snell 
R2  
Nagelkerke 
1 544.422a 0.450 0.711 
a. Estimativa terminou na iteração número 40 pois 
as estimativas dos parâmetros modificaram-se por 
um valor menor que 0.001. 
 
Da análise da tabela XIV podemos concluir que as variáveis escolhidas se ajustam bem ao 
modelo (tal como indicado pela estatística de Hosmer e Lemeshow, p=0.108).  
Tabela XIV. Teste de Hosmer e Lemeshow 
Step 
Qui-
quadrado Df Sig. 
1 13.126 8 0.108 
 
A partir da análise da tabela XV, podemos verificar que o nosso modelo possui uma  
Sensibilidade de 78.5% e uma especificidade de 96.0%, sendo capaz de prever correctamente 
cerca de 92.5% das situações. Foi utilizado um ponto de corte de 0.4 de forma a tornar o 
modelo mais sensível. 
 










Passo 1 Pat P-I ausente 1037 43 96.0 
presente 58 212 78.5 
Percentagem global   92.5 
a. Ponto de corte foi 0.400 
 
A Tabela XVI demonstra o modelo de regressão binário final para a análise das variáveis 
independentes e seu efeito na incidência de patologia peri-implantar (variável dependente). Os 
resultados indicaram que as variáveis que representaram factores de risco para a incidência de 




patologia peri-implantar foram: Presença de desajuste passivo da prótese (OR=39.97); A 
História de periodontite (OR=24); A presença de bolsas peri-implantares superiores a 4 mm 
(OR=18.71); Implantes com Nível ósseo localizado no terço médio (OR=9.59); O Tipo de 
Material utilizado na prótese (2.44 <OR <5.87); A presença de placa bacteriana e a 
proximidade de peças dentárias, nomeadamente um dente e um implante (interacção entre as 
variáveis PB*PROXI; OR=12.43); Implantes com superfície maquinada possuindo um Nível 
ósseo localizado no terço médio do implante (interacção entre as variáveis NO*SI; OR=8.19); 
A presença de placa bacteriana (OR=3.57); Implantes com um comprimento de 8 mm e 
possuindo uma relação implante: coroa de 1:1 (interacção entre as variáveis CI*RIC; 
OR=3.21). Exerceram efeito protector para a incidência de patologia peri-implantar: A 
variável Proximidade de dentes ou implantes (0.13 <OR <0.41);  
Tabela XVI. Modelo final de Regressão Logística para a Patologia Peri-implantar 
Variáveis B Wald Graus liberdade Sig. OR 
IC 95% OR 
Inferior Superior 
HP (Sim) 3.178 160.744 1 0.000 24.002 14.685 39.230 
PROXI  11.388 5 0.044    
PROXI (2 dentes) -0.903 4.237 1 0.040 0.405 0.172 0.958 
PROXI (1 implante) -2.012 8.242 1 0.004 0.134 0.034 0.528 
TMUP  42.137 3 0.000    
TMUP (Metalo-cerâmico) -0.891 4.528 1 0.033 0.410 0.181 0.932  
TMUP (Metalo-acrílico) 0.878 10.165 1 0.001 2.406 1.403 4.129 
TMUP (Acrílico) -1.322 9.255 1 0.002 0.267 0.114 0.625 
DP (Sim) 3.688 4.391 1 0.036 39.969 1.269 1258.785 
PB (Sim) 1.271 15.072 1 0.000 3.566 1.877 6.775 
BPI (Sim) 2.929 67.666 1 0.000 18.714 9.312 37.609 
NO   36.784 2 0.000    
NO (1/3 médio) 2.261 36.706 1 0.000 9.591 4.616 19.929 
PB * PROXI  12.879 5 0.025    
PB (Sim) * PROXI (1 dente; 1 impl) 2.520 10.136 1 0.001 12.425 2.634 58.608 
NO * SI   7.334 2 0.026    
NO (1/3médio) * SI (maquinado) 2.103 7.334 1 0.007 8.188 1.788 37.504 
CI * RIC  17.308 6 0.008    
CI (8.5mm) * RIC (1:1) 1.166 8.453 1 0.004 3.211 1.462 7.049 
Constante -3.753 139.581 1 0.000 0.023   
HP: História de Periodontite; PROXI: Proximidade do implante a outros dentes e implantes; TMUP: Tipo de material utilizado 
na prótese; DP: Desajuste passivo; PB: Placa bacteriana; BPI: Bolsas peri-implantares >4mm; NO: Nível ósseo; SI: Superfície 
do implante; CI: Comprimento do implante; RIC: Relação implante:coroa 
 




Devido ao facto de a variável DP possuir um número de dados reduzido numa das categorias 
(Presente: n=6; Ausente: n=1344), foi efectuada uma análise de sensibilidade ao modelo de 
regressão logística, com o objectivo de testar a hipótese de os resultados da estimativa de OR 
da variável DP no modelo constituírem um viés estatístico.  
Da análise de sensibilidade do modelo, verifica-se que a alteração na variável DP não 
produziu alterações significativas na matriz de correlações das variáveis, ou ao nível dos 
valores da equação de regressão logística (B) (Tabela XVII). 
 















Valor de B 
(desvio 
padrão) 
HP -0.406 3.178(0.251) -0.415 3.221(0.254) 
PROXI (2 dentes) -0.397 -0.903(0.439) -0.396 -0.934 (0.441) 
PROXI (1 implante) -0.139 -2.012(-0.701) -0.146 -1.868(0.675) 
TMUP (Metalo-cerâmico) -0.754 1.769(0.383) -0.756 1.783(0.386) 
TMUP (Acrílico) -0.755 0.891(0.419) -0.754 0.895(0.421) 
PB (sim) -0.196 1.271(0.327) -0.199 1.290(0.324) 
BPI (sim) -0.246 2.929(0.356) -0.257 2.992(0.357) 
NO (1/3 médio) -0.169 2.261(0.373) -0.171 2.216(0.379) 
PB(Sim)*PROXI(1dent;1impl) -0.037 2.520(0.791) -0.037 2.506(0.799) 
NO(1/3m)*SI(maquinado) -0.036 2.103(0.776) -0.037 2.124(0.777) 
CI(8.5mm)*RIC(1:1) -0.172 1.166(0.401) -0.174 1.192(0.403) 
 






log(p/1-p) = -3.753 + 3.178*HP - 0.903*PROXI(3) - 2.012*PROXI(4) – 0.891*TMUP(3) + 
          0.878*TMUP(2) – 1.322*TMUP(1) + 3.688*DP + 1.271*PB + 2.929*BPI + 
                      2.261*NO(2) + 2.520*PB*PROXI(6) +  2.103*NO(2)*SI(2) + 1.166*CI(2)*RIC(2) 




5.4 Síntese de Resultados 
Verificou-se a partir dos resultados obtidos da análise bivariada que todos os grupos 
de variáveis possuíram variáveis com diferenças significativas quanto à sua distribuição entre 
os casos e controlos: o grupo de variáveis Estado de Saúde (HP e FUM), o grupo de variáveis 
Localização dos implantes (PROXI), o grupo de variáveis relacionado com as Características 
da Reconstrução (CI, SI, TP, TRP, TMUP, RIC, FCP, DCP e DP), o grupo de variáveis 
relacionado com as Características da Inserção dos Implantes (FCI), o grupo de variáveis 
relacionado com os Índices de avaliação (PB, H, BPI e NO) e o grupo de variáveis 
relacionado com a Periodicidade das consultas de higiene oral (PCHO).  
No modelo de regressão logística binário foram incluídas cerca de 7 variáveis e 3 interacções 
entre vairáveis. As variáveis incluídas no modelo foram: HP (OR=24), PROXI (2 dentes: 
OR=0.41; 1 implante: OR=0.13), TMUP (Metalo-cerâmico: OR=5.87; Acrílico: OR=2.44), 
DP (OR=39.97), PB (OR=3.57), BPI (OR=18.71), NO (1/3 médio: OR=9.59). As interacções 
entre variáveis incluídas no modelo foram: PB (presente) * PROXI (1 dente e 1 implante) 
(OR=12.43), NO (1/3 médio) * SI (maquinado) (OR=8.19), e CI (8.5mm) * RIC (1:1) 
(OR=3.21). O modelo final possui uma sensibilidade de 78.5% e uma especificidade de 96% 














6.1 A Evolução da Implantologia 
 A reabilitação protética por intermédio de próteses fixas implantossuportadas tem 
evoluído bastante desde o primeiro conceito de reabilitação implementado por Brånemark em 
1977.2 A partir do conceito de reabilitação utilizando a técnica clássica e os implantes 
“standard” da Nobel Biocare, foram-se sucedendo diversas evoluções quer a nível da técnica 
cirúrgica quer a nível dos implantes utilizados. Do ponto de vista da técnica cirúrgica, o 
aparecimento da função imediata, permitindo a colocação do(s) implante(s), do(s) pilar(es) e 
da(s) coroa(s) implanto-suportada(s) na mesma e única cirurgia (satisfazendo os requisitos de 
função mastigatória e estética, de forma imediata), constituiu uma vantagem fisiológica, 
psicológica e económica para o paciente, tornando-se o tratamento mais atractivo.29 Estas 
alterações do protocolo cirúrgico vieram colocar novas situações do ponto de vista clínico, 
com a necessidade de implementação de novos protocolos de manutenção da saúde peri-
implantar.276  
Paralelamente ao desenvolvimento de protocolos de reabilitação como o da função 
imediata, o foco da investigação centrou-se também no desenvolvimento de novos desenhos 
de implantes que possibilitem o aumento da previsibilidade do tratamento, especialmente em 
situações clínicas exigentes. Neste aspecto, o desenvolvimento dos implantes tem sofrido 
modificações quer ao nível do micro desenho, com o aparecimento de implantes com 
superfícies micro texturadas que permitem a criação de condições mais favoráveis para a 
osteointegração quando comparados com implantes de superfície lisa;277-280 como do macro 
desenho, factor determinante para a estabilidade primária do implante, sendo esta uma 
condição indispensável para a aplicação de protocolos de função imediata (necessário pelo 
menos 30N de torque de inserção), os quais são muitas vezes difíceis de aplicar em zonas de 
osso pouco denso.278,281  




Com o avanço da tecnologia, foram-se construindo bases para o aumento da longevidade da 
reabilitação com implantes, o que por sua vez significou um aumento da exposição das 
reabilitações protéticas a factores de risco para a incidência da patologia peri-implantar.53 
 
6.2 Patologia peri-implantar 
A partir da análise da revisão da literatura, determinámos que a prevalência da 
patologia peri-implantar se situa nos 9%.73,104,116,130,169,195,253-255 No entanto, devido às 
diferenças metodológicas existentes na definição da patologia, bem como aos diferentes 
critérios de selecção amostral e variações nos períodos de função dos implantes, torna-se 
difícil efectuar uma comparação directa entre os diferentes estudos. A prova disso está patente 
na literatura, onde se verifica uma grande variabilidade das taxas de prevalência da patologia 
peri-implantar relatadas em diversos estudos,104,116,205 com esta a poder variar entre os 5% e os 
43%. Por conseguinte, a interpretação dos resultados de estudos referentes à taxa de 
prevalência da patologia peri-implantar deve ser efectuada com cautela, uma vez que além 
dos motivos já descritos, nem todos os estudos são claros nos motivos da perda do implante, e 
a taxa de insucesso dos implantes nem sempre pode ser traduzida como uma taxa de patologia 
peri-implantar, o que tem sido descrito de forma frequente na literatura. Consequentemente, 
as interpretações dos dados sobre a prevalência e incidência de patologia peri-implantar são 
discrepantes, devido às diferenças nos processos de avaliação. 
Da análise do presente estudo, foi possível determinar a origem multifactorial da 
patologia peri-implantar por intermédio da identificação de diversos factores de risco que de 
forma independente ou em associação com outros factores, aumentam a probabilidade da 
incidência da doença na população estudada. A origem multifactorial da patologia peri-
implantar não constitui propriamente uma novidade, sendo que o mesmo foi proposto e 




descrito anteriormente em revisões sistemáticas da literatura.11,84 No entanto, o peso que esses 
factores exercem na incidência da doença ainda não é completamente compreendido.78 
É necessário aplicar clinicamente a melhoria no conhecimento dos factores de risco 
associados à perda do implante e/ou doença peri-implantar para maximizar as taxas de 
sucesso a longo termo.102 De importância fundamental para a avaliação clínica do risco e suas 
aplicações no diagnóstico, prevenção e tratamento da doença peri-implantar, é o 
conhecimento da natureza da associação entre os factores reconhecidos e a doença de 
interesse. Neste contexto, a ligação pode ser causal por natureza (factor de risco) ou uma 
simples associação (indicador de risco). Um indicador de risco poderá ser útil na identificação 
de grupos ou indivíduos de alto risco, mas a sua eliminação poderá ser de pouca significância 
terapêutica ou preventiva; por outro lado, numa associação de natureza causal, a eliminação, 
redução da dose ou prevenção da exposição pode resultar na diminuição da natureza da 
patologia, e possivelmente numa maior eficácia no tratamento.53 
Após a obtenção de evidência inicial da existência de grupos de alto risco para a falha dos 
implantes, diversos estudos têm tentado identificar características específicas associadas a 
uma probabilidade elevada de perda do implante ou para a presença de patologia peri-
implantar, sendo conduzidos com o objectivo de identificar características específicas em 
implantes e em indivíduos.169,186 
 
6.3 A importância do estudo da patologia peri-implantar. 
 A Epidemiologia Clínica consiste na aplicação dos princípios e métodos 
epidemiológicos à prática da medicina clínica,282 relacionando-se com o estudo da história 
natural da doença, validade dos testes diagnósticos, conceitos de normalidade e anormalidade, 
e prognóstico ou efectividade do tratamento e prevenção.283 O seu objectivo consiste em 
promover métodos de observação clínica e interpretação-conclusão válidos de forma a prestar 




melhores cuidados aos doentes.283,284 Este trabalho surge no contexto da Epidemiologia 
Clínica, nas áreas de Etiologia, Diagnóstico, Prognóstico e Prevenção. Com efeito, foi 
aplicado o método epidemiológico ao estudo da patologia peri-implantar. 
 É importante enquadrar a importância do estudo da patologia peri-implantar, o seu 
papel na saúde oral e influência na saúde geral e qualidade de vida dos pacientes. Quando da 
perda de dentes, a mutilação dentária que daí resulta impõe aos indivíduos alterações físicas, 
biológicas e emocionais, com um impacto directo na sua qualidade de vida.64-69 
Silva e col. (2010)65, num estudo realizado para aferir o impacto da perda de dentes na 
qualidade de vida utilizando o instrumento Oral Health Impact Profile-14 (um instrumento de 
medida da qualidade de vida na saúde oral com 14 dimensões), registaram os valores mais 
altos nas dimensões: desconforto psicológico, dor física, incapacidade psicológica, 
incapacidade física, limitação funcional, “handicap” e incapacidade social. 
Brennan e Spencer (2004)69, utilizando o mesmo instrumento verificaram um agrupamento 
dos dados em torno das sub-escalas de incapacidade social, incapacidade física, dor física, 
limitação funcional e desconforto psicológico.  
Smith e col. (2009)68, investigaram a relação entre a qualidade de vida geral e a qualidade de 
vida da saúde oral, utilizando os instrumentos Genreal Health Questionnaire-12 e Oral Health 
Impact Profile-14 respectivamente, tendo os autores verificado uma correlação 
significativamente forte entre os 2 instrumentos (p<0.0001), e atestando a influência que a 
saude oral pode ter na saúde geral. 
  A patologia peri-implantar consiste na principal causa da perda tardia (após a 
osteointegração) de implantes,194 o que resulta por sua vez na perda de elementos protéticos, 
que tal como foi descrito anteriormente, possui um impacto negativo na qualidade de vida dos 
pacientes. Com o envelhecimento da população será importante o estudo da patologia peri-
implantar dado por um lado, a comunidade clínica será confrontada com pacientes que 




possuem histórias médicas e sociais complexas e que buscam terapia para substituição de 
dentes;66 por outro lado, aliado ao facto de a reabilitação com implantes ser eficaz e a sua 
procura crescente, leva a que os pacientes fiquem expostos por um período de tempo superior 
aos factores de risco para a incidência da patologia peri-implantar, aumentando a 
probabilidade da sua ocorrência.53 
 
6.4 Resultados 
Os resultados deste estudo de caso-controlo necessitam de confirmação através de 
avaliações prospectivas em diferentes populações. Entre as exposições e atributos (clássico e 
retrógrado), todos os grupos de variáveis possuíram algum grau de associação com a 
incidência de patologia peri-implantar.  
Dado que o cálculo da amostra foi feito de acordo com o objectivo principal do estudo 
verifica-se que 18 das 27 variáveis testadas apresentaram associações significativas com a 
patologia peri-implantar. Apenas os resultados significativos na análise bivariada e aqueles 
que integraram o modelo de regressão logística serão sujeitos a interpretação pois todas as 
restantes associações ou ausência das mesmas poderão ser meramente espúrias. 
Os resultados da análise bivariada revelaram diferenças significativas entre casos e 
controlos em todos os grupos de variáveis (Estado de saúde, Localização do implante, 
Características da Reconstrução, Características da inserção dos implantes, Índices de 
avaliação, e Periodicidade das consultas de higiene oral) num total de 18 variáveis, das quais 
apenas 10 fizeram parte do modelo de regressão logística final. Serão primeiro sujeitas a 
interpretação as variáveis que, apesar de apresentarem diferenças significativas entre casos e 
controlos, não integraram o modelo de regressão logística final. Do grupo Estado de Saúde, os 
pacientes com consumoo de tabaco (FUM) tiveram uma distribuição diferente entre casos e 
controlos, com uma frequência superior de pacientes fumadores nos casos (39%) 




relativamente aos controlos (24%). Este resultado é confirmado por diversos estudos de 
revisão nos quais se verificou a relação entre o consumo de tabaco e a incidência de patologia 
peri-implantar.84,143,183,184 O tabaco é efectivamente um factor de risco para a patologia peri-
implantar, agindo ao nível das defesas do hospedeiro183 e aumentando a probabilidade de a 
patologia ocorrer. 
Do grupo de variáveis relacionadas com as Características da reconstrução, verificou-se uma 
diferença na distribuição entre casos e controlos em cerca de 4 variáveis: Tipo de pilar (TP), 
Tipo de reconstrução protética (TRP), Fractura de componentes protéticos (FCP), e Desaperto 
ou descimentação de componentes protéticos (DCP). Relativamente ao tipo de pilar, 
verificou-se uma frequência inferior de pilares rectos nos casos comparativamente com os 
controlos e, consequentemente, uma frequência superior de pilares rectos, com uma aparente 
distribuição diferente de pilares angulados de 17º entre os casos e controlos. Não existe na 
literatura nenhum relato relativamente aos pilares angulados constituírem um factor de risco 
para a incidência de patologia peri-implantar. Pelo contrário, num estudo recente, Naconecy e 
col. (2010)285, verificaram por intermédio de um estudo sobre a biomecânica de próteses 
suportadas por implantes Brånemark, que a inclusão de implantes angulados reduzem a força 
axial e não aumentam os momentos de tensão, chegando à mesma conclusão de Duyck et al. 
(2000)296.  
O alcançar destes resultados, do ponto de vista biomecânico, leva a uma diminuição do risco 
de problemas biomecânicos e, deste modo, a uma diminução do risco de incidência da 
patologia peri-implantar. A única explicação plausível poderá ser o facto de os pilares de 17º 
serem conectados aos implantes para corrigir um posicionamento demasiado vestibular (na 
maxila) ou lingual (mandíbula) devido à falta de osso residual para colocação dos implantes. 
Isto significa que estes implantes se encontram mais expostos a forcas laterais de oclusão, 
precisamente as que possuem um potencial superior de provocar perda óssea, tal como 




verificado por Lin e col. (2010)287, por intermédio de um estudo combinando a análise finita 
de elementos e um algoritmo de densidade de energia de tensão adaptativa.      
No que diz respeito ao Tipo de Reconstrução protética (TRP), foram observadas diferenças na 
distribuição desta variável entre casos e controlos, nomeadamente, uma frequência de 
reabilitações totais mais elevada e frequências mais baixas de reabilitações unitárias e parciais 
nos casos comparativamente com os controlos. Na literatura não exitem relatos relativamente 
ao facto de o tipo de reabilitação poder constituir um factor de risco para a incidência de 
patologia peri-implantar, dado que a maioria dos estudos existentes não diferenciam entre os 
diferentes tipos de reabilitação, ou são realizados em apenas um dos tipos de reabilitação. 
Existe portanto a probabilidade de a associação do TRP com a patologia peri-implantar 
ocorrer em associação com outras variáveis, ou ser espúria. Num estudo com 15 anos de 
seguimento em paciente desdentados totais, Carlsson e col. (2000)288 verificaram que neste 
grupo de pacientes, apesar de a perda óssea ser limitada, esta se encontrava relacionada com 
diversos factores, dos quais o consumo de tabaco e os hábitos de higiene oral eram os mais 
importantes.    
Por fim, verificou-se que a fractura de componentes protéticos (FCP) e o desaperto ou 
descimentação de componentes protéticos (DCP) possuíram distribuições diferentes entre 
casos e controlos, com frequências mais elevadas nos casos. Se por um lado FCP e DCP 
podem ser considerados como variáveis ”proxi“ para a avaliação da carga excessiva ou stress 
oclusal indevido, factores que podem provocar perda óssea ao redor dos implantes, se 
secundariamente associados às características do osso.170 Por outro lado, DCP poderá ainda 
exercer um papel facilitador para a incidência da patologia peri-implantar por intermédio da 
colonização bacteriana do espaço entre os componentes protéticos.31,33,150,235,237 
Relativamente ao grupo de variáveis relacionadas com as Características da inserção 
dos implantes, foi verificada uma distribuição diferente da variável Faseamento da cirurgia de 




implantes (FCI) entre casos e controlos, com uma frequência muito superior de implantes 
colocados em função imediata nos casos relativamente aos controlos. Estes resultados vêm de 
encontro aos resultados alcançados por Chuang e col. (2002)245 que verificaram mesmo após 
ajustar para a idade, género e posição dos implantes, que a função imediata constituia um 
factor de risco para a perda de implantes.  
Do grupo de Índices de avaliação, verificou-se uma distribuição diferente na variável 
hemorragia (H), com uma frequência mais elevada de H entre os casos comparativamente aos 
controlos. Estes resultados estão de acordo com estudos anteriores que identificaram H como 
um parâmetro útil na distinção entre tecidos saudáveis e doentes constituindo a melhor forma 
de examinar a saúde da mucosa peri-implantar,116,135 ainda que possuindo uma sensibilidade 
mais reduzida em pacientes fumadores.116  
Finalmente do grupo de Periodicidade das consultas de higiene oral, verificou-se uma 
distribuição diferente da variável Periodicidade das consultas de higiene oral no ano anterior 
(PCHO) entre casos e controlos, com uma frequência mais elevada de PCHO nos intervalos 
de 1-3 meses, 4-5 meses e mais de 6 meses nos casos relativamente aos controlos. Yeung e 
col. (2008)71 referem a importância de ter protocolos de manutenção rígidos. No nosso estudo, 
os intervalos em que a frequência de PCHO nos casos foi mais baixa quando comparada com 
os controlos foram o intervalo de 6 meses e o intervalo mais de 6 meses. O comportamento 
desta variável não é totalmente claro, pois os casos e os controlos possuiram ambos níveis de 
frequência crescentes à medida que os períodos de intervalo aumentaram. Esta variável 
poderá estar associada com a patologia peri-implantar por intermédio da associação com 
outras variáveis (nomeadamente PB), sendo também de ter em conta que a sua associação 
possa ser espúria. 
Serão agora submetidos a análise as variáveis que possuíram significância estatística 
na análise bivariada e que integraram o modelo de regressão logística. 




Na generalidade, o modelo de regressão logística atingiu valores de sensibilidade que 
rondaram os 80%, e de especificidade acima dos 95%, para uma percentagem global de casos 
e controlos correctamente identificados de 92.5%. O valor mais baixo da sensibilidade (não 
conseguindo identificar cerca de 20% dos casos), poderá ser explicado por 2 razões: Primeiro, 
pelo facto de neste estudo a patologia peri-implantar clássica e retrógrada terem sido tratadas 
como uma entidade, sendo por si só espectável que a sensibilidade diminua. Esta decisão 
tomada no planeamento deste estudo foi ponderada após ter sido efectuado um “trade-off” 
entre os riscos do estudo de uma patologia rara associados ao possível efeito de erosão da 
amostra, e da diminuição de sensibilidade na detecção correcta dos casos. Em segundo lugar, 
pelo facto de o diagnóstico ter sido efectuado em alguns casos por intermédio da utilização do 
critério de perda óssea acompanhado de manifestações sub-clínicas da doença, o que 
significa, em algumas situações, a doença foi diagnosticada no seu estádio final de destruição 
ou na fase de regularização óssea. Flanagan (2009)289 aborda este tema num caso clínico de 
patologia peri-implantar retrógrada, em que doença foi detectada devido a uma dor aguda 
referida pelo paciente, a qual não era acompanhada nem por mobilidade do implante nem pela 
existência de bolsas peri-implantares, tendo sido detectada uma radiolucidês consonante com 
perda óssea na porção apical do implante. Grabe e col. (2009)290 referem igualmente a 
associação da periodontite a estadios inflamatórios sub-clínicos. 
Neste estudo, foram identificadas várias variáveis associadas à incidência de patologia peri-
implantar de forma independente ou em interacção com outra variável, nomeadamente: HP, 
TMUP, DP, PB, BPI e NO, de forma independente e as interacções entre PB*PROXI, NO*SI 
e CI*RIC.  
Quando da computação de interacções entre variáveis no modelo, a inserção da variável 
independente foi abolida no caso de em modelos anteriores utilizados na construção do 




modelo final o seu efeito independente não ter sido significativo (caso das variáveis CI, RIC e 
SI), tendo permanecido no modelo em caso contrário (PB, NO, PROXI).291  
Iremos proceder de seguida à discussão do efeito individual de cada variável e de cada 
interacção. 
 
HP    
Neste estudo, foi verificada uma diferença entre casos e controlos na variável HP, com 
os casos a possuírem uma frequência superior em relação aos controlos (79% vs. 30%), cuja 
diferença foi significativa (p=0.000). Esta variável revelou-se como um factor de risco para a 
ocorrência da doença (OR=24). Estes resultados vão de encontro aos obtidos por Schou 
(2008)177, Heitz-Mayfield (2008)84 e Hammerle e Glauser (2004)141, que identificaram HP 
como um factor de risco para a patologia peri-implantar. Do mesmo modo, Brocard e col. 
(2000)174, num estudo multicentro com 7 anos de seguimento em 1022 implantes, relatam que 
indivíduos que perderam os seus dentes devido a doença periodontal apresentam uma maior 
susceptibilidade de desenvolvimento da patologia peri-implantar. Devido aos pontos em 
comum na etiopatogenia entre a patologia peri-implantar e a doença periodontal,79 seria de 
esperar que a história de patologia periodontal pudesse exercer forte influência como factor de 
risco para a incidência de patologia peri-implantar. Transportando o conceito para o racional 
clínico, o facto de a etiopatogenia ser semelhante entre as 2 patologias significa que o 
paciente que perde peças dentárias devido à doença periodontal e que as substitui por 
implantes sem alterar significativamente os seus hábitos de higiene oral ficará mais em risco 
para que o processo infeccioso se processe novamente desta vez nos implantes. Do ponto de 
vista clínico faz todo o sentido dado não ter sido prevenindo um dos principais factores de 
risco para a incidência e desenvolvimento da doença que constitui a placa bacteriana. No 
entanto, os dados relativos a esta variável devem ser interpretados com cautela pois os dados 




foram recolhidos primeiro pela análise de radiografias panorâmicas antes da inserção dos 
implantes e, no caso de os pacientes serem desdentados totais, por intermédio do questionário 
de saúde presente na ficha clínica do paciente, ficando sujeito ainda que a um nível “minor”, a 




 A placa bacteriana está identificada como factor etiológico principal no 
desenvolvimento tanto da doença periodontal, como da doença peri-implantar, existindo uma 
correlação clara entre a acumulação e maturação da placa bacteriana e o desenvolvimento da 
gengivite292 e da mucosite.13,292 No nosso estudo, a presença de placa bacteriana foi superior 
nos casos comparativamente aos controlos (42% vs. 7%), tendo representado um factor de 
risco para a ocorrência da patologia peri-implantar no modelo de regressão logística 
(OR=3.57). Esta variável surge associada com outras variáveis (podendo, como tal, interferir 
nos resultados como variável de confusão). No modelo de regressão logística verificou-se o 
seu efeito como factor de risco quer de forma independente quer em associação com PROXI.  
Um dos pontos fundamentais que se encontra relacionado com a placa bacteriana tem a ver 
com o prognóstico da reabilitação implantossuportada: para um excelente prognóstico da 
reabilitação implantossuportada é necessária a manutenção de uma higiene oral eficaz por 
parte do paciente. Relativamente a este ponto, Jovanovic (1999)293 e Clarizio (2000)294 
alertam para o facto de a fase de manutenção higiénica das reabilitações com implantes em 
função imediata não dever ser subestimada pelo paciente ou profissional, dado não ser 
possível para a reabilitação sobreviver sem manutenção.  
Outro ponto fundamental que se encontra relacionado com a placa bacteriana tem a ver com a 
incidência e progressão da patologia peri-implantar, a qual foi estudada em investigações 
anteriores: Jepsen e col. (1996)152, utilizando o nível de inserção como critério de diagnostico, 
demonstraram que as lesões peri-implantares progridem em 28% dos pacientes e em 19% dos 




implantes durante um período de 6 meses. Estes dados parecem indicar que as lesões 
marginais peri-implantares são altamente prevalentes e possuem uma probabilidade alta de 
induzir a destruição progressiva dos tecidos moles e duros necessários à integração do 
implante. Estas observações representam o racional para a monitorização constante de 
implantes osteointegrados com sucesso.53 
Estes resultados podem ser apoiados pelas afirmações de Bauman e col. (1991)295 e 
Hillenburg e col. (1991)296, que verificaram o impacto significativo da higiene oral sobre a 
estabilidade do osso ao redor dos implantes osteointegrados, afirmações essas  corroboradas 
ainda por Quirynen e col. (2002)143 que observaram que, mesmo em pacientes totalmente 
desdentados, reabilitados proteticamente, uma má higiene oral relaciona-se com um aumento 
da perda óssea. 
Para além dos 2 pontos fundamentais referidos anteriormente (prognóstico e incidência da 
doença), existe um terceiro ponto fundamental relacionado com a influência da placa 
bacteriana, que consiste no tratamento não cirúrgico de implantes com patologia peri-
implantar, a qual foi verificada em 2 ensaios clínicos:118,263 Num primeiro ensaio clínico, o 
sucesso do tratamento da patologia peri-implantar ou a diminuição da severidade da mesma 
patologia foram associadas à redução dos índices de placa bacteriana;118,263 num segundo 
ensaio clínico De Araújo Nobre e col. (2009)263, num estudo sobre tratamento da patologia 
peri-implantar, demonstraram o peso do factor placa bacteriana, relatando que em todos os 
casos em que o tratamento foi completado com sucesso os pacientes conseguiram baixar os 
níveis de placa bacteriana para valores incipientes e significativamente diferentes quando 
comparados com as medidas basais, criando desta forma condições para um bom prognóstico 
pós-tratamento, na medida em que o sucesso deste irá depender em grande parte da 
capacidade de manutenção de bons índices de higiene oral por parte dos pacientes. 
 





Da análise bivariada da variável BPI, verifica-se uma distribuição significativamente 
diferente entre casos e controlos (p=0.000), com uma frequência de locais com BPI >/= a 5 
mm superior para os casos comparativamente aos controlos (34% vs. 3%). 
No modelo de regressão logística, a variável BPI possuiu um efeito de risco para a incidência 
de patologia peri-implantar (OR=18.71). Estes resultados são corroborados por vários estudos 
na literatura científica, os quais associam o aumento da profundidade à sondagem (com 
presença de bolsas peri-implantares superiores a 4 mm) e a perda óssea com a existência de 
patologia peri-implantar.55,111,130 As BPI constituem a principal manifestação clínica da 
actividade da patologia peri-implantar, constituindo um dos índices de diagnóstico mais 
sensíveis na detecção da doença.297  
A nível microbiológico, BPI permite a proliferação de bactérias gram negativas, o que por sua 
vez permite a progressão da patologia peri-implantar, num processo semelhante ao que é 
observado na doença periodontal por intermédio das bolsas periodontais.143 Deste modo, e 
dadas algumas similaridades entre os 2 processos patológicos, seria de esperar que as BPI 
estabelecessem como factor de risco para a incidência de patologia peri-implantar no nosso 
estudo. 
As BPI poderão ser úteis a dois níveis: no diagnóstico e na monitorização peri-implantar. Em 
termos de diagnóstico, a existência de bolsas peri-implantares deverá ser interpretada sempre 
em conjunto com a perda óssea, dado que a ausência ou presença da última permite 
discriminar entre uma patologia aguda (mucosite) ou crónica (patologia peri-implantar), 
respectivamente, aumentando ainda mais a sensibilidade do diagnóstico e diminuindo deste 
modo o diagnóstico de falsos positivos na patologia peri-implantar;298 Em termos de 
monitorização da saúde peri-implantar, esta informação deverá ser contextualizada na 
avaliação do nível de inserção clínico.100,110    






Os resultados da variável PROXI caracterizaram-se por uma distribuição 
significativamente diferente entre casos e controlos (p=0.000). 
Na interpretação dos resultados da variável PROXI na análise multivariada, devemos ter em 
consideração o facto de esta poder actuar a 2 níveis diferentes como factor protector (efeito 
independente= 0.13<OR<0.41) e como factor de risco (em interacção com PB: OR=12.43). 
O efeito protector independente da variável PROXI poderá ser explicado pelo efeito 
biomecânico: os dentes adjacentes poderão produzir um efeito protector sobre o implante 
relativamente à sobrecarga oclusal (um dos factores para a incidência de patologia peri-
implantar retrógrada), não sendo de estranhar por exemplo o facto de reabilitações unitárias 
possuírem um sucesso superior no seguimento de longo termo comparativamente às 
reabilitações parciais.299 Do mesmo modo, os implantes adjacentes poderão proporcionar uma 
distribuição mais uniforme das cargas oclusais.279 
Por outro lado, como factor de risco, indivíduos que possuam implantes próximos de dentes e 
outros implantes, poderão ter um aumento da probabilidade de incidência da patologia peri-
implantar clássica, dado que em indivíduos com este perfil os dentes e implantes presentes 
poderiam servir como reservatório para prováveis microorganismos patogénicos periodontais 
que colonizariam os locais peri-implantares, principalmente em indivíduos cuja perda de 
dentes ocorreu devido a periodontite.110,300-302 Chuang e col. (2005)163, num estudo de coorte 
retrospectivo composto por 677 pacientes com 2349 implantes, identificaram como factor de 
risco para o insucesso dos implantes, entre outros, a proximidade do implante a outros dentes 
ou implantes adjacentes.  
Este facto baseia-se principalmente na premissa que os microorganismos 
periodontopatogénicos podem ser transmitidos de zonas periodontais para as zonas peri-




implantares302,303 e que a flora microbiana de indivíduos desdentados parciais pode influenciar 
e determinar a microflora que irá se constituir ao redor dos implantes.173 Em adição, alguns 
autores relatam que a presença de bolsas periodontais teria um impacto directo na microbiota 
peri-implantar: Sulcos com profundidade superior a 3 mm são mais difíceis de serem 
higienizados e poderiam servir como reservatório para possíveis microorganismos 




Os resultados da variável CI caracterizaram-se por uma distribuição significativamente 
diferente entre casos e controlos (p=0.037). Por sua vez, os resultados da variável RIC 
também se caracterizaram por uma distribuição diferente entre casos e controlos (p=0.002). 
Tomando como referência os implantes de 18mm de comprimento, os implantes de 8.5mm 
com uma relação implante-coroa de 1:1 constituíram um factor de risco para a incidência de 
patologia peri-implantar (OR=3.21). O primeiro dado estatístico a ter em conta é o reduzido 
número de implantes curtos (7 mm e 8.5 mm de comprimento) presentes no nosso estudo 
quando da análise da variável CI (os 2 grupos representam 6.2% do total de implantes, e 
mesmo somados são o grupo mais reduzido). O segundo dado estatístico a ter em conta, 
consiste no facto de os implantes que apresentaram um rácio mais alto do número de 
implantes com patologia peri-implantar sobre o número total de implantes do respectivo 
grupo foram justamente os implantes curtos, o que indica que no nosso estudo os implantes 
mais curtos que foram inseridos tiveram um valor em percentagem maior de incidência de 
patologia peri-implantar quando comparados com os outros grupos de implantes (10 mm, 11.5 
mm, 13 mm, 15 mm, e 18 mm). O estudo da variável RIC teve origem na transposição 
anatómica dos dentes naturais para a reabilitação protética com implantes, a qual visa a 




mimetização da função dos dentes naturais, e neste âmbito, a um aumento da altura do 
complexo pilar-coroa, poderá corresponder um aumento da força de alavanca sobre a cabeça 
do implante, o que na presença de forças laterais na oclusão poderá por sua vez provocar o 
desaperto ou fractura de componentes protéticos.218 No nosso estudo, a RIC de 2:1 só 
começou a existir a partir de um comprimento de implante de 11.5mm. A conjugação da 
análise destas 2 variáveis permite concluir, do ponto de vista estatístico, que os implantes 
curtos juntamente com o facto de não existir uma RIC de 2:1 nestes mesmos implantes os 
coloca mais em risco para a incidência de patologia peri-implantar. Estes resultados poderão 
ser explicados empiricamente pelo possível facto de os implantes mais curtos possuírem uma 
superfície de contacto implante-osso mais curta e deste modo encontrando-se mais 
vulneráveis à sobrecarga oclusal biomecânica (característica da patologia peri-implantar 
retrógrada), e do mesmo modo mais em risco para a progressão da patologia peri-implantar 
clássica (possuindo menor área de suporte após perda óssea marginal provocada por infecção 
bacteriana). Apenas existem estudos que reportaram percentagens de sobrevivência mais 
baixa para implantes de comprimento mais curto,197-199 não existindo estudos que os autores 
tenham conhecimento, sobre a possível influência do comprimento do implante na ocorrência 
da patologia peri-implantar. No entanto, tendo em conta a origem multifactorial da patologia 
peri-implantar, é possível que a interacção destas variáveis possua uma influência menor 
quando comparada com a influência de outras variáveis incluídas no modelo.    
 
TMUP 
Os resultados da variável TMUP caracterizaram-se por uma distribuição 
significativamente diferente entre casos e controlos (p=0.000). Tendo como referência o 
material cerâmico, foram registados como factores de risco a utilização de material metalo-
acrílico (OR=2.41), e como factores protectores o material acrílico (OR=0.27) e metalo-




cerâmico (OR=0.41). Estes resultados devem ser analisados relativamente ao material de 
referência (cerâmica) e das propriedades dos materiais: Analisando o efeito protector do 
material metalo-cerâmico em relação ao material cerâmico no nosso modelo de regressão, 
aponta-se que apesar de a utilização de material cerâmico em reabilitações da zona anterior 
possuir percentagens de sobrevivência semelhantes às obtidas pelo material metalo-cerâmico 
após 5 anos de função,259 a sua percentagem de sucesso global após 5 anos de função é menor 
quando comparada com o material metalo-cerâmico, tal como verificado por diferentes meta-
análises.254,304,305  
No que respeita ao efeito protector do material acrílico relativamente ao material 
cerâmico no nosso modelo de regressão, vários autores defendem a hipótese académica da 
utilização de acrílico como forma de redução da concentração de stress oclusal no interface 
osso-implante actuando como agente de absorção do choque, hipótese essa suportada por 
estudos de análise finita de elementos e modelos matemáticos.209-211 Tendo em conta o efeito 
de risco do material metalo-acrílico relativamente ao material cerâmico no nosso modelo de 
regressão, estes resultados parecem indicar que o  adicionar do material acrílico com uma 
estrutura metálica retirou o potencial efeito protector em termos biomecânicos do material 
acrílico, deixando apenas o seu potencial efeito de risco na componente biológica. Esse 
potencial efeito de risco biológico poderá ser explicado pelo facto de o material cerâmico 
poder oferecer uma menor retenção relativamente à adesão da placa bacteriana devido à sua 
menor rugosidade comparativamente com as próteses em acrílico,306 condição básica para o 
desenvolvimento da patologia peri-implantar clássica. Numa revisão literária da literatura, 
Bollen e col. (1997)307 designaram um limiar de rugosidade dos materiais dentários de 0.2 
micron, acima do qual se verifica um aumento simultâneo de acumulação de placa bacteriana. 
Chan e Weber (1986)306, num estudo comparativo sobre a retenção de placa bacteriana em 
diversos materiais, verificaram que as coroas totalmente cerâmicas possuíam uma retenção de 




matéria mole de 32%, ao passo que o material metalo-cerâmico apresentava uma retenção de 
90% e as resinas acrílicas de 152%.      
Estes resultados permitem verificar que TMUP poderá exercer um papel tanto na componente 
biológica como na componente biomecânica da patologia peri-implantar, devendo ser 
contextualizado no âmbito do controlo para outras variáveis no modelo de regressão logística.  
 
NO e NO*SI 
Os resultados da variável NO caracterizaram-se por uma distribuição 
significativamente diferente entre casos e controlos (p=0.000). O facto de os implantes 
possuírem um nível ósseo localizado no terço médio constituiu um factor de risco para a 
incidência de patologia peri-implantar (OR=9.59). De facto, à medida que o nível ósseo num 
implante caminha para apical, o suporte do implante diminui e por conseguinte a sua 
estabilidade,308 diminuindo a sua capacidade de suporte de forças oclusais e deste modo 
aumentando a probabilidade de ocorrência da doença pela componente biomecânica.  
Do mesmo modo, a interacção entre NO*SI constituiu um factor de risco para a incidência de 
patologia peri-implantar (OR=8.19). O facto de no nosso estudo a superfície maquinada 
constituir um factor de risco para a patologia peri-implantar contraria a literatura, onde as 
superfícies rugosas apresentam uma maior probabilidade de ocorrência da patologia peri-
implantar clássica e retrógrada.182,200,201 No entanto, e na presença de um nível ósseo 
localizado no terço médio, poderá haver um efeito protector da superfície rugosa, tendo em 
conta as suas propriedades osteocondutoras,309-311 que resultam num aumento da área de 
contacto entre o osso e o implante,312,313 possibilitando uma capacidade de suporte superior e 
melhores condições de resistência às cargas oclusais, actuando como factor protector da 
componente biomecânica da doença. Por outro lado, a linearidade com que se discute a 
influência do tipo de superfície do implante sobre a probabilidade de incidência da patologia 




peri-implantar possui, na maioria das vezes, reservas qualitativas que limitam o alcance 
dessas conclusões como sejam o facto de durante a análise dos dados carecer de um controlo 
para outras variáveis que podem influenciar essa probabilidade como os índices de placa 
bacteriana;182,201 a distribuição de pacientes pelos 2 grupos não ser efectuada de forma 
aleatória ou emparelhada,201 ao passo que na meta-análise o resultado possui a reserva 
qualitativa de ter incluído poucos ensaios clínicos e muitas vezes com um alto risco de viéses 
tal como admitido pelos autores.200 Não ficou claro no nosso estudo qual o mecanismo que 
imperou nos dados visto que a patologia peri-implantar ocorreu na maioria das vezes em 
implantes maquinados que possuíam um tempo de seguimento superior, o que por si só 
poderá apenas querer dizer que os implantes com superfície rugosa não estiveram tanto tempo 
sujeitos ao risco de incidência da doença como os implantes maquinados.   
 
DP 
A variável DP possuiu uma distribuição diferente entre casos e controlos (p=0.002), 
tendo representado um factor de risco para a ocorrência da doença no modelo de regressão 
logística (OR=39.97). Apesar de não se encontrarem muitos estudos na literatura que se 
debrucem sobre este tema, é de referir a importância dos problemas biomecânicos como DP, 
os quais não deverão ser subestimados quer no mecanismo retrógrado do processo de 
desenvolvimento da doença por aumento da carga transferida para o osso e possível perda 
óssea, quer no estabelecer de condições para o desenvolvimento da doença pelo próprio 
mecanismo clássico, por intermédio do desenvolvimento de uma microflora entre os espaços 
remanescentes dos componentes protéticos.314 Este duplo papel desempenhado por DP na 
componente biológica e bioquímica da incidência da patologia peri-implantar poderá ser uma 
das explicações para o registo do valor tão elevado desta variável registado no modelo de 




regressão logística como factor de risco para a incidência de patologia per-implantar no nosso 
estudo.  
A variável DP possuía características particulares, com um número de dados reduzido numa 
das categorias (Presente: n=6; Ausente: n=1344). Devido a este facto, colocou-se a hipótese 
do resultado desta variável no modelo (estimativa de OR alto) poder constituir um viés 
estatístico, dado estas situações poderem ocorrer na presença de dados esparsos,315 ou de uma 
amostra reduzida relativamente ao número de covariáveis utilizado como controlos.316 Perante 
esta situação, é aconselhável efectuar uma análise de sensibilidade do modelo de regressão 
logística316,317 de forma a permitir aferir acerca das condições para manter ou descartar a 
variável DP no modelo. Tendo em conta esta análise de sensibilidade, podemos concluir que 
os resultados alcançados no modelo são robustos. A Tabela XLI apresenta a comparação dos 
coeficientes de correlação das variáveis e dos valores de B (valores da equação de regressão 
logística) para a análise principal e a análise de sensibilidade. A partir da Tabela XLI 
podemos verificar que as alterações na variável DP tiveram um efeito mínimo nos resultados, 
não produzindo alterações significativas quer na matriz de correlações das variáveis, quer no 
sentido e magnitude dos efeitos das variáveis no modelo de regressão logística (B). Como tal, 
foi rejeitada a hipótese dos resultados da estimativa de OR da variável DP no modelo 
constituirem um viés estatístico e, por conseguinte, foi decidido manter a variável no modelo. 
 
Validação do Modelo 
Foi efectuada uma análise por intermédio da curva ROC (Receiver Operator 
Characteristic) com o objectivo de validar o modelo de regressão logística. A curva ROC 
representa graficamente a probabilidade de detectar um sinal verdadeiro (sensibilidade) e um 
sinal falso (1-especificidade) numa amplitude de pontos de corte possíveis. A área sob a curva 
ROC proporciona uma indicação quantitativa sobre a validade do teste. A curva ideal possui 




uma área igual a 1.0, e o pior cenário possui uma área igual a 0.5, com a maiorira dos testes a 
possuírem valores intermédios a estes. 
Esta área providencia uma medida da habilidade do modelo em discriminar entre os 
indivíduos que experimentam o “outcome” de interesse versus aqueles que não o 
experimentam. No nosso estudo, é demonstrada uma curva ROC para o modelo de regressão 
final com todos os pontos de corte possíveis (Gráfico 3), sendo o valor da área sob a curva 
igual a 0.873 CI: [0.843;0.903] (determinada por intermédio do teste de Mann-Whitney U). A 
exactidão do teste depende da capacidade do teste separar na nossa amostra os indivíduos com 
a patologia e sem a patologia. A exactidão é medida por intermédio da área sob a curva ROC. 
Se a área da curva ROC se situa entre 0.8≤ROC<0.9, considera-se que a performance do 
modelo é excelente.318 Portanto, tendo em conta a área sob a curva ROC, a performance do 
nosso modelo é considerada excelente. 
Podemos ainda observar, no Gráfico 3, o comportamento na curva ROC das variáveis 
independentes. A variável HP possui uma área sob a curva maior (0.83), sendo a única que 
utilizada de forma independente poderia ser considerada excelente. Num segundo plano 
surgem as variáveis PB (0.68), BPI (0.66), NO (0.65) e TMUP (0.63), e num terceiro plano 
PB*PROXI (0.58), NO*SI (0.55), e DP (0.51). Por fim, num plano igual ou abaixo da 
hipótese nula do pior cenário, surgem CI*RIC (0.50) e PROXI (0.42). Todavia, todas as 
variáveis independentes possuíram uma área sob a curva menor quando comparadas com os 
resultados do Modelo de regressão final.   
 














Regressão 0.87 0.02 0.84 0.90
HPP 0.83 0.02 0.80 0.86
PROXI 0.42 0.02 0.38 0.46
TMUP 0.63 0.02 0.59 0.66
DP 0.51 0.02 0.47 0.55
PB 0.68 0.02 0.64 0.72
BPI 0.66 0.02 0.62 0.70
NO 0.65 0.02 0.61 0.69
PB*PROXI 0.58 0.02 0.54 0.62
NO*SI 0.55 0.02 0.51 0.59
CI*RIC 0.50 0.02 0.46 0.54
 
 
Tal como afirmado anteriormente na secção da revisão da literatura, poucos estudos 
clínicos são encontrados que se foquem nos possíveis factores de risco para a patologia peri-
implantar, sendo que nos estudos encontrados foram reportadas grandes variações na 
prevalência da patologia peri-implantar resultantes maioritariamente de uma variabilidade na 
definição e/ou detecção da doença e em segundo grau ou de diferenças entre várias 
populações ou sistemas de implantes. Isto sucede devido aos estudos clínicos focarem apenas 
o sucesso/insucesso das reabilitações com implantes e razões das suas falhas, não sendo 
possível discernir quais das falhas foram devido à ocorrência de patologia peri-implantar.  
A Tabela XVIII descreve a comparação entre os resultados alcançados pelo nosso estudo e 
por estudos publicados anteriormente, possuindo uma descrição das reservas qualitativas de 
cada um dos estudos (para além das que são possíveis de observar na tabela em si) e razões 
hipotéticas dos resultados gerados. É possível verificar uma heterogeneidade dos dados 




demográficos entre os diferentes estudos apesar de existir uma predominância de pacientes 
com idade superior a 45 anos e do sexo feminino na maioria dos estudos.  
A qualidade do desenho dos estudos encontrados não permite retirar conclusões seguras 
relativamente à relação de causalidade entre as exposições e os atributos: poucos estudos cuja 
informação possa ser definida com fins investigacionais, ou seja, cujo grau de validade das 
variáveis seja transversal ou prospectivo (a maioria são séries de casos retrospectivos), não 
controlados, e sem uma análise inferencial robusta (multivariada), sendo que, quando esta 
existe, outros problemas metodológicos se levantam ameaçando deste modo a validade 
interna e externa do estudo (baixa taxa de adesão dos participantes no estudo ou 
impossibilidade de transferir os resultados para a população) e consequentemente as suas 
conclusões. O único estudo de coorte prospectivo encontrado175 não teve como finalidade o 
estudo dos factores de risco para a incidência de patologia peri-implantar, mas sim o estudo 
do “outcome” do tratamento com implantes em pacientes periodontalmente comprometidos 
vs. Pacientes periodontalmente saudáveis. 
Apesar destes aspectos importantes, os estudos confirmam na generalidade os resultados 
alcançados no nosso estudo quanto às variáveis: “História de periodontite”; “placa 
bacteriana”; “bolsas peri-implantares”; “proximidade de peças dentárias” (PROXI) sendo que 
as variáveis cujos resultados não coincidiram com o nosso estudo foram: “superfície do 
implante”: 2 estudos retrospectivos;182,201  “diabetes” : 2 estudos retrospectivos169,187 e 
“Consumo de tabaco”: 1 estudo transversal.162 Porém, todos eles com reservas qualitativas 
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seguimento 1-10 anos 3 meses 6-7 anos -- 3 anos 
42 
meses 
9-14 anos -- 1-13 anos 10 anos 5-10 anos 22 
meses 










































Resultados dos estudos 
Incidência -- 7.8% -- -- 7.5% 8.9% 16% 1.9% -- 9.8% 23% -- 
Idade NA NA NA NA Não NA Não NA NA NA Sim NA 









NA Sim p<0.05 NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA 
Placa 
bacteriana OR=3.57 NA 
Sim: 
48% NA NA Sim 
 




NA NA Não NA Sim p<0.05 Não NA NA NA NA Não NA 
Hemorragia 
À sondagem NA NA Não NA NA Sim NA NA NA NA NA NA 
Diabetes Não NA NA NA Não Sim Não NA NA NA NA Sim 
Consumo de 




OR=8.19 NA NA NA NA NA NA 
Rugosa 




NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA Sim NA 
Bolsas P-I*** OR=18.71 NA NA NA NA NA NA NA NA NA Sim NA 













































p<0.05 NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA 
CI*RIC OR=3.21 NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA 
TMUP OR: 0.2-2.4 NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA 
NO OR= 9.59 NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA 
DP OR=40 NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA NA 
Reservas 
qualitativas -- 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 
1- A própria incidência da doença poderá estar enviesada dado que o estudo foi realizado dentro de um tempo de seguimento inferior a 1 ano o que 
poderá significar que algumas das manifestações clínicas/radiográficas que os autores consideram ser patologia peri-implantar retrógrada poderão 
na realidade tratar-se de patologia resultante de erro cirúrgico com uma probabilidade de incidência muito superior no primeiro ano de função. 
Exclui a inserção de variáveis que poderão explicar a incidência. 
2- Estudo de associação categoriza os pacientes dentro de 3 variáveis explicativas independentes para a incidência de patologia peri-implantar 
impossibilitando de aferir qual o peso de cada uma das variáveis na incidência da patologia quando da presença de outras variáveis explicativas; 
amostra reduzida. 
3- A metodologia utilizada para dividir os pacientes da amostra em casos e controlos poderá ter provocado um enviesamento ao misturar pacientes 
com e sem periodontite no grupo 2, ameaçando a validade interna do estudo e consequentes conclusões.    
4- Estudo efectua correlações simples das variáveis, não contabilizando o peso das variáveis quando controladas para a presença de outras 
variáveis. Estudo exclui a inserção de variáveis explicativas que poderão explicar a incidência da doença. Estudo de prevalência que se limita a 
descrever e a associar algumas variáveis à prevalência da doença. 
5- Por ser tratar de um estudo de prevalência coloca-se a hipótese de vários dos casos que compõem a amostra, poderem estar mais em risco de 
desenvolvimento da doença por se tratarem de repetições da patologia peri-implantar e não de incidências. Exclui a inserção de variáveis que 
quando controladas poderiam não só explicar a prevalência como também influenciar o comportamento de outras variáveis como os factores 
sistémicos (Diabetes) e o índice de hemorragia. 
6- A taxa de adesão foi inferior a 80% (74%) o que não abona a favor da qualidade metodológica do estudo pois coloca questões ao nível da 
validade interna do estudo. Em adição os autores tão pouco efectuaram uma análise comparativa inferencial entre a população participante e não 
participante para as variáveis demográficas. 











































qualitativas -- 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 
7- Os autores começam por considerar a patologia peri-implantar retrógrada como uma entidade que apenas se pode desenvolver nos primeiros 
meses a seguir à entrada em função do implante, ignorando o facto de esta entidade se poder desenvolver mais tarde fruto de factores biomecânicos, 
o que representa uma limitação “major” e uma ameaça à validade interna do estudo. Este estudo analisa individualmente a relação entre várias 
variáveis e a patologia peri-implantar, não contemplando na sua análise inferencial o controlo para outros factores de risco potencialmente 
explicadores da incidência da doença. Daí que o resultado da diferença significativa entre implantes com superfície rugosa relativamente a 
implantes com superfície maquinada possa ser colocado em causa dada a falta de controlo para outros factores que exercem influência em porção 
superior na incidência da patologia. Não havendo nenhuma indicação precisa do número de pacientes e suas características sociodemográficas. 
8- Exclui a inclusão de variáveis que poderiam influenciar os resultados, nomeadamente da influência da superfície rugosa do implante na 
incidência da patologia. Os autores começam por incluir pacientes consecutivamente, sendo possível de observar da estatística descritiva que 
poderiam existir diferenças significativas nos sub-grupos da amostra, assim como a inclusão de 7 tipos diferentes de implantes de diversos sistemas. 
O estudo não possui uma análise inferencial, sendo que as suas conclusões são produzidas a partir de estatística descritiva. A análise estatística não 
está bem construída, dado que apenas é indicado o número absoluto de implantes que falharam por patologia peri-implantar, ignorando o número de 
implantes em risco e com isto abolindo o denominador da equação e impossibilitando de verificar se efectivamente a superfície do implante teria 
influência na incidência da doença e de que forma.  
9- Foca a sua atenção em um dos factores mais importantes na incidência da patologia peri-implantar. No entanto, teria sido interessante de 
verificar os resultados da análise efectuando o controlo para outras variáveis possivelmente explicativas da incidência da doença.    
10- Mistura casos incidentes com casos prevalentes, coloca-se a hipótese de vários dos casos que compõem a amostra, poderem estar mais em risco 
de desenvolvimento da doença por se tratarem de repetições da patologia peri-implantar e não de incidências. Exclui a inserção de variáveis que 
poderão explicar a prevalência. 
11- Estudo limita-se a efectuar uma correlação simples entre o consumo de tabaco e a ocorrência de patologia peri-implantar. Apesar dos autores 
referirem que a comparação entre os grupos foi possível devido à distribuição das variáveis ser consistente entre os 2 grupos, não foi efectuada 
qualquer análise estatística para verificar se a distribuição era ou não diferente entre os 2 grupos, sendo apenas efectuada uma análise descritiva dos 
dados e não uma análise inferencial, o que por si só é suficiente para colocar em causa as conclusões do estudo. Não inclui outras variáveis 
explicativas da ocorrência da doença. 
* Aa: Actynomicies Actinomicetemcomitans; Pg: Porphyromonas gingivalis; ** Bolsas P-I- Bolsas peri-implantares 
 




6.5 Etiopatogénese da patologia peri-implantar  
O estudo não procurou discernir as causas dos diferentes tipos de manifestação da 
patologia peri-implantar clássica ou retrógrada, o que poderá influenciar os resultados do 
ponto de vista da subestimação das 2 formas da doença. Esta situação poderá ter ocorrido por 
2 mecanismos: Primeiro, devido a uma possível diminuição da sensibilidade do modelo 
relativamente ao apuramento do efeito de variáveis ligadas à biomecânica para a aferir a sua 
influência relativamente à incidência de patologia peri-implantar retrógrada; Segundo, devido 
à inclusão de variáveis ligadas aos factores biológicos para aferir a sua influência 
relativamente à patologia peri-implantar clássica. Contudo, esta situação foi propositada dada 
a crença do autor relativamente aos possíveis efeitos que diversas variáveis de ambos os 
campos possam exercer conjuntamente. A “hipótese combinada” foi referenciada por Esposito 
e col. (1998)11, na qual se coloca em questão a sinergia entre factores biomecânicos e 
biológicos na incidência da patologia peri-implantar como doença multifactorial. De facto, no 
nosso estudo existem indícios a partir do modelo de regressão logística que demonstram a 
importância dos factores biomecânicos na incidência da patologia peri-implantar: Os 
resultados alcançados, com associações de risco independentes entre diversos problemas 
biomecânicos diagnosticados no ano anterior e de características dos materiais utilizados na 
prótese com a incidência de patologia peri-implantar, lançam a suspeita acerca da linearidade 
com que se discute a etiopatogénese da patologia peri-implantar (clássica ou retrógrada). Em 
adição, a interacção entre variáveis biológicas e biomecânicas também produziu associações 
de risco a ter em conta, o que abona a favor da “hipótese combinada”.  
 
 




6.6 Controlo dos factores de risco para a incidência de patologia peri-
implantar 
A importância do controlo dos factores de risco para a incidência da patologia peri-
implantar encontrados no modelo pode ser ilustrada por intermédio da estimativa da Fracção 
Atribuível da patologia peri-implantar dos casos expostos relacionada com os factores de 
risco, sendo esta calculada de acordo com a equação usual283 em função do OR de exposição:  
AF=    
Onde AF= Fracção Atribuível 
A1+=Prevalência da doença nos expostos 
M1+=Prevalência da doença 
OR=Odds ratio 
Os resultados da estimativa da Fracção Atribuível da patologia peri-implantar relacionada 
com os factores de risco estão descritos na Tabela XIX. 
 
Tabela XIX. Estimativa da Fracção Atribuível (FA) da patologia peri-








DP (Sim) 0.02 39.97 0.02 
HP (Sim) 0.79 24.00 0.76 
BPI (Sim) 0.34 18.71 0.33 
PB (Sim) * PROXI (1 dente; 1 impl) 0.07 12.43 0.07 
NO (1/3 médio) 0.32 9.59 0.28 
NO (1/3médio) * SI (maquinado) 0.11 8.19 0.10 
PB (Sim) 0.27 3.57 0.19 
CI (8.5mm) * RIC (1:1) 0.07 3.21 0.05 
TMUP (Metalo-acrílico) 0.06 2.41 0.04 
 




Em qualquer exercício de estimativa de Fracção Atribuível dos casos expostos, poderá 
existir a tentação de a interpretar como a indicação de uma percentagem de casos que poderia 
diminuir se a exposição ao factor fosse removida. É necessário efectuar uma interpretação 
cautelosa desta estimativa dado que, em primeiro lugar, a mesma assume que não existem 
vieses e, em segundo lugar, que a ausência da exposição ao factor de risco para a patologia 
peri-implantar, por exemplo a placa bacteriana, não afecta a remoção de outro factor de risco 
concorrente (por exemplo BPI), e esta assunção não é exactamente verdade. Devido a estes 
parâmetros, a interpretação da Fracção Atribuível será efectuada como exercício académico 
de ilustração da importância do controlo dos factores de risco para a patologia peri-implantar.    
Dos factores de risco para a incidência da patologia peri-implantar incluídos no 
modelo de regressão logística, existem vários que constituem factores exógenos possíveis de 
controlar, quer pelo paciente, quer pelo clínico. Da responsabilidade do paciente, o efeito 
independente da placa bacteriana (PB) assim como o efeito da PB em associação com a 
proximidade de peças dentárias (PROXI-que podem actuar como reservatório de bactérias)143 
e ainda o efeito da presença de bolsas peri-implantares (BPI) são possíveis de modificar por 
intermédio de uma higiene oral diária e eficaz, que evite a formação de placa bacteriana 
(principal factor etiológico da doença13,292 e consequentemente de BPI (principal 
manifestação clínica de uma infecção peri-implantar crónica em curso).55,113,130 Relativamente 
a estes 3 factores de risco, a Fracção Atribuível da patologia peri-implantar para o factor de 
risco PB representa 19%, para o factor de risco PB*PROXI representa 7% e para o factor de 
risco BPI representa 34%. Os valores percentuais da Fracção Atribuível representam a 
percentgem de casos que seriam evitados caso a exposição ao factor tivesse sido removida, 
assumindo que estes representem 3 dos factores causais de patologia peri-implantar. Do ponto 
de vista do clínico, os factores desajuste passivo (DP), o tipo de material utilizado na prótese 
(TMUP), o comprimento do implante (CI), a relação implante coroa (RIC) e a superfície do 




implante (SI) podem ser modificados numa ou outra medida. DP relaciona-se com um erro na 
fase de fabrico da prótese, quer a nível clínico ou laboratorial. TMUP pode ser controlado 
existindo a alternativa cerâmica relativamente ao material metalo-acrílico ou acrílio. CI está 
relacionado com a quantidade de osso disponível para a reabilitação, cuja falta pode ser 
contornada hoje em dia quer por técnicas cirúrgicas de reconstrução maxilar envolvendo 
enxertos ósseos,321-324 quer pela utilização de implantes angulados,3,51,240,241,278,325-327 
permitindo a inserção de implantes com um comprimento igual ou superior a 10mm e, 
consequentemente, elevando o valor de RIC. Do mesmo modo, relativamente a SI, os 
implantes dos sistemas Nobel Biocare possuem superfície oxidada, podendo ser escolhidos 
em detrimento de implantes com superfície maquinada. Mcdermott e col. (2003)328, a partir de 
um estudo de coorte retrospectivo para identificação do tipo, frequência e factores de risco 
para a ocorrência de complicações em implantes dentários, referem a importância de, dos três 
factores de risco que encontraram (tabagismo, técnica cirúrgica e procedimentos de 
reconstrução), pelo menos 2 poderem ser modificados pelo clínico, o que permite influenciar 
positivamente o resultado final da reabilitação, aumentando as probabilidades de sucesso. 
Aplicando a estimativa de Fracção Atribuível da patologia peri-implantar, verifica-se que 
relativamente aos factores modificáveis pelo clínico, o factor de risco DP representa 2%, o 
factor de risco TMUP representa 4%, o factor de risco CI*RIC representa 5%, e o factor de 
risco NO*SI representa 5%, sendo que tal como na apreciação dos factores modificáveis pelo 
paciente, esta seria a percentagem de casos que seriam evitados caso a exposição ao factor 
tivesse sido removida, assumindo que estes representem 4 dos factores causais de patologia 
peri-implantar.  
Os factores de risco HP e NO, possuindo uma Fracção Atribuível relacionada com a patologia 
peri-implantar de 76% e 28% respectivamente, são passíveis de serem modificados em 
hipótese académica, dado que removendo por completo a exposição à HP por exemplo, não 




estariam cumpridos os próprios pressupostos para a reabilitação com implantes dentários, 
dado que os dentes naturais ainda estariam presentes e em função. Por sua vez, a remoção da 
exposição à variável NO seria possível como hipótese académica, apertando os critérios de 
inclusão para a reabilitação fixa por intermédio de implantes dentários, o que significaria uma 
abrangência muito menor deste tratamento em termos populacionais. Em ambos os casos, isto 
significaria consequentemente uma redução da população em risco, outra assunção da 
interpretação comum da Fracção Atribuível (como potencial redutora da quantidade de casos) 
em saúde pública.283   
Ficou claro que apesar de a patologia peri-implantar constituir uma doença 
multifactorial tal como verificado no modelo do nosso estudo, existem vários factores seus 
componentes que podem ser modificados quer por intermédio de um bom planemanento, quer 
por intermédio de uma manutenção eficaz, e deste modo diminuir a incidência da patologia, 
ou pelo menos a sua severidade, aumentando a probabilidade de sucesso da reabilitação 
implantossuportada.  
      
6.7 Fragilidades do estudo 
 Foi objectivo geral deste estudo a identificação de factores de risco para a ocorrência 
de patologia peri-implantar e consequente insucesso do implante. Para tal foi escolhido um 
desenho caso-controlo (devido às características da doença em estudo que possui uma baixa 
prevalência) de base secundária (hospitalar). Este desenho de estudo permitiu tirar vantagem 
da selecção de controlos por intermédio da maior facilidade de obtenção dos mesmos 
comparativamente a um desenho de base populacional, da maior facilidade na recolha da 
informação relativa à exposição (por intermédio da análise dos registos médicos), e também 
devido às semelhanças no que respeita a determinantes de referenciação, permitindo uma 
maior comparabilidade da informação obtida.329   




A amostra consistiu em indivíduos com uma média de idades de 56 anos com predominância 
do sexo feminino. Em média, o tempo de seguimento dos implantes foi de 3 anos.  
De seguida discutem-se as ameaças à validade interna do estudo e a forma como foram 
combatidas, nomeadamente o confundimento e viés. 
Confundimento- a variável identificada como podendo causar confundimento por se 
relacionar com várias variáveis foi a placa bacteriana. O seu efeito foi controlado por 
intermédio da sua inclusão no modelo de regressão logística binário. 
Os possíveis vieses que poderiam afectar o estudo incluem: Selecção (erro de diagnóstico, 
recolha de casos e controlos e motivo de referência); e erosão da amostra. 
Selecção- Relativamente a este tipo de viés, o desenho de estudo escolhido potenciam-no, no 
entanto, foram combatidas as várias fontes que o poderiam compor: 
Erro de Diagnóstico: O diagnóstico foi efectuado por intermédio de vários critérios clínicos e 
radiológicos de forma a maximizar a probabilidade de detecção da doença e diminuir o erro 
no diagnóstico. 
Um diagnóstico correcto da patologia permite não só uma correcta classificação do problema 
a ser tratado, como também medir o grau de risco do paciente no contexto dessa doença.330 
Para o correcto diagnóstico da patologia peri-implantar foram utilizados critérios clínicos e 
radiológicos de forma a classificar correctamente a patologia a ser tratada e o grau de 
severidade da doença, para uma correcta aferição dos critérios de inclusão no nosso estudo. 
Efectivamente, foram utilizados índices clínicos sensíveis como sejam a presença de bolsas 
peri-implantares (PPD), a presença de hemorragia (mBI), o nível de inserção (NI) e aplicados 
índices mais específicos como a avaliação da perda óssea de forma a permitir o despiste dos 
pacientes que não apresentavam a doença. Ainda relativamente à preocupação com a correcta 
aferição dos critérios de inclusão no nosso estudo, foram incluídos pacientes reabilitados com 
próteses implantossuportadas com um tempo de seguimento mínimo de 1 ano pós-cirúrgico, 




justamente para prevenir a sobreposição de patologias (falha precoce vs. patologia peri-
implantar). Apesar das falhas precoces ocorrerem no período de osteointegração, por razões 
relacionadas com vários factores tais como trauma cirúrgico excessivo, condicionamento da 
capacidade de cicatrização, aplicação de carga demasiado precoce sobre o implante ou 
infecção e de a patologia peri-implantar ocorrer após o período de osteointegração, devido a 
problemas como a infecção marginal crónica progressiva ou a sobrecarga oclusal 
conjuntamente com as características do hospedeiro,11 a sintomatologia clínica e radiológica é 
muitas vezes semelhante entre os 2 processos patológicos.    
No nosso estudo não foram incluídos participantes a executar terapêutica imunossupressora 
dado que o risco de ocorrência de patologia peri-implantar se situa num patamar mais elevado 
quando comparado com a restante população331,332 e, deste modo, evitar um viés de 
selecção.329 
Recolha de casos e controlos e Motivo de referência: Em relação à comparação entre 
casos e controlos, ambas as séries foram recolhidas no mesmo local e têm processos de 
referência semelhantes, como tal provêm da mesma população. A única diferença, para além 
daquelas relacionadas com a presença da doença, resulta do motivo de referência (questões 
relacionadas com as diferentes especialidades de Medicina Dentária), o que permitiu 
selecionar controlos de diferentes grupos de diagnóstico e deste modo tentar evitar a 
sobrerepresentação de determinado tipo de factor de risco. Ainda relativamente à selecção de 
casos e controlos, a informação foi recolhida tendo por base os registos clínicos e 
radiográficos e não a entrevista aos pacientes, justamente na tentativa de minorar o viés de 
memória. Ainda assim, em algumas variáveis foram utilizados mais do que um método de 
recolha, nomeadamente para a HP em que se utilizou o questionário médico presente na ficha 
clínica quando se verificou nas radiografias panorâmicas pré-inserção de implantes que se 
tratavam de pacientes desdentados totais.  




 Erosão da amostra- As recusas à participação foram analisadas do ponto de vista 
estatístico quanto às variáveis demográficas idade e sexo, e de tempo de seguimento do 
implante, tendo sido verificado que as diferenças entre os participantes e não participantes não 
foi significativa: idade (p=0.940), sexo (p=0.396) e tempo de seguimento do implante 
(p=0.343). 
 Relativamente às ameaças à validade externa, o tempo de seguimento emerge como 
ameaça “major”: O tempo de seguimento médio deste estudo foi de 3 anos. Estes resultados 
devem ser levados em consideração dada a possível correlação entre um tempo de seguimento 
longo e o aumento da probabilidade de incidência de patologia peri-implantar.53 Deste modo, 
será de esperar que a realização deste estudo utilizando este desenho possa exercer um efeito 
de subestimação dos casos de patologia peri-implantar dado o período de seguimento ter 
ficado limitado em média ao seguimento de médio termo de um implante. 
 Existiram alterações produzidas na fase do estudo piloto, nomeadamente o aumento de 
abrangência da variável DCP que se verificou não abranger todas as hipóteses possíveis, dado 
que abrangia apenas o desaperto de componentes protéticos no início do estudo piloto, 
verificando após a análise ao mesmo, que teria de existir um aumento da abrangência desta 
variável para as descimentações de componentes protéticos. Como ambos os factores 
possuem efeito semelhante ao nível das reabilitações protéticas e a ocorrência de 
descimentações possui uma probabilidade de ocorrência em termos absolutos mais baixa 
(devido à esmagadora maioria das reabilitações ser aparafusada), foi decidido incluí-los na 








6.8 Sugestões para investigação futura 
Após a interpretação dos resultados podemos inferir que os processos biológicos que 
geram alterações nos tecidos peri-implantares ainda são poucos compreendidos. A 
Implantologia, como ciência, necessita de aferir os mecanismos relacionados com a 
patogénese e a influência de variáveis de risco no desenvolvimento da patologia peri-
implantar. Ao ser alcançado um melhor entendimento do processo saúde-doença peri-
implantar, por intermédio da utilização de parâmetros clínicos fiáveis, será possível optimizar 
o diagnóstico e a implementação de medidas de prevenção e manutenção da saúde peri-
implantar que possam maximizar o sucesso dos implantes e prolongar a sua sobrevivência.  
 Relativamente a sugestões para investigação futura, parece ser tão importante a 
recolha dos níveis de inserção (por intermédio da sondagem dos tecidos peri-implantares com 
uma sonda periodontal) como a determinação da distância entre o nível ósseo e um ponto fixo 
de referência do implante (geralmente o ombro do implante), havendo necessidade de estudos 
longitudinais que permitam avaliar até que ponto se podem detectar de forma precoce as 
alterações do nível de inserção clínico ao redor dos implantes e se estas precedem as 
alterações no nível ósseo marginal. Por outro lado, são necessários estudos prospectivos 
incluindo diferentes populações para estabelecer e avaliar o valor preditivo dos parâmetros 
clínicos peri-implantares. 
Outra questão levantada durante a execução deste estudo prendeu-se com o capítulo da 
etiopatogénese da patologia peri-implantar: Onde se situa o limiar da doença sub-clínica da 
patologia peri-implantar? Esta questão não é respondida no nosso estudo, mas seria 
importante do ponto de vista da intervenção precoce que fossem estudadas possíveis variáveis 










O objectivo geral deste estudo consistiu na identificação de factores de risco 
associados à incidência da patologia peri-implantar, tendo sido provado tendo em conta os 
resultados que se verificaram diferenças entre casos e controlos em todos os grupos de 
variáveis.  
Os objectivos específicos do estudo foram cumpridos tendo sido provada a origem 
multifactorial e a interacção da componente biológica e biomecânica na etiopatogenia da 
patologia peri-implantar e por conseguinte efectuada a descriminação entre os 2 grupos dos 
factores de risco associados à patologia peri-implantar e sua importância relativa. Os factores 
de risco identificados para a incidência de patologia peri-implantar foram o desajuste passivo 
diagnosticado no último ano (OR=39.97), a história de periodontite (OR=24), a presença de 
bolsas peri-implantares superiores a 4 milímetros quando do diagnóstico (OR=18.71), a 
interacção entre as variáveis presença de placa bacteriana ao redor do implante quando do 
diagnóstico e proximidade do implante a outros dentes e implantes (1 dente e 1 implante) 
(OR=12.43), um nível ósseo ap redor do implante localizado no terço médio (OR=9.59), a 
interacção das variáveis nível ósseo (1/3 médio) e superfície do implante maquinada 
(OR=8.19), o tipo de material utilizado na prótese (metalo-cerâmico OR=5.87; acrílico 
OR=2.44), a presença de placa bacteriana ao redor do implante quando do diagnóstico 
(OR=3.57), e a interacção entre o comprimento do implante (8.5 mm) e relação implante : 
coroa de 1:1 (OR=3.21). Exerceu efeito protector para a incidência de patologia peri-








Dos factores de risco para a incidência da patologia peri-implantar incluídos no 
modelo de regressão logística, existem vários que constituem factores exógenos possíveis de 
controlar, quer pelo paciente, quer pelo clínico: Presença de placa bacteriana ao redor do 
implante quando do diagnóstico; Presença de bolsas peri-implantares superiores a 4 
milímetros quando do diagnóstico; Desajuste passivo diagnosticado no último ano; Tipo de 
material utilizado na prótese; Comprimento do implante medido em milímetros; Relação 
implante:coroa e superfície do implante. 
Admite-se que, entre os restantes factores estudados, existem vários que também se 
encontram associados à patologia peri-implantar e que a sua identificação é importante, não 
obstante serem certamente responsáveis por uma menor parcela da incidência da doença que 
as variáveis incluídas no modelo. 
O esclarecimento destas associações passa pela execução de estudos prospectivos que 
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Chave de identificação 
Nº Grupo [(caso (1); controlo (2)] Nº crf 




Caderno de recolha de dados 
Nº I1 I2 S ASA HICP HQ HP THSPM FUM PI1 PI2 PROXI TSI CI DI SI TP AP TRP TMUP NDS RIC FCP DCP DP FCI ICOT ICPE ICLPC PB H BPI NO PCHO 

























Anexo II: Aprovação da execução do estudo pela Comissão 



















































































































































































-Apresentação do   Projecto 
de investigação
-Solicitação e Obtenção da 
autorização da Comissão 
nacional de Protecção de 
Dados
-Solicitação e Obtenção da 
autorização da Comissão 




-Recrutamento (selecção + 





-Produção do relatório 
-Entrega do relatório
Tempo decorrido (Mar 2008- Mar 2011)
Tempo: 14 meses Tempo: 9 meses Tempo: 12 meses
Faseamento do Projecto
Recrutamento: efectuado consecutivamente até ter
sido atingido o número de participantes proposto.
Recolha de dados: Efectuada por intermédio da
consulta do processo clínico e registado em formato
digital (base de dados Microsoft Excel ®.
Análise dos dados: os dados serão exportados para o
programa estatístico SPSS v. 15.0 ® onde será
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